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REFERAT:	
Die	Bisphosphonat-	assoziierte	Kiefernekrose	(BONJ)	gewinnt	seit	ihrer	Erstbeschreibung	2003	durch	
die	steigenden	Verschreibungszahlen	der	Bisphosphonate	stetig	an	Bedeutung.	Da	eine	effektive	
Therapie	der	BONJ	nach	wie	vor	sehr	schwierig	ist,	liegt	das	Hauptaugenmerk	in	der	Prävention	und	
frühzeitigen	Erkennung	der	Erkrankung.	Die	vorliegende	Arbeit	beschäftigt	sich	daher	vor	allem	mit	
dem	Stellenwert	der	Dental-	CT	in	der	Diagnostik	und	Früherkennung	der	BONJ.	Dafür	wurden	die	
nativen	Dental-	CT-	Aufnahmen	von	99	Patienten	unter	Bisphosphonattherapie	retrospektiv	nach	im	
Vorfeld	klar	definierten	qualitativen,	quantitativen	und	halbquantitativen	Kriterien	neu	beurteilt.	
Entgegen	der	Literatur	und	den	aktuellen	Empfehlungen	der	AWMF	erwies	sich	die	CT	zur	
Früherkennung	und	stadiengerechten	Dokumentation	der	BONJ	als	hervorragend	geeignet.	Bereits	
unspezifische	klinische	Entzündungszeichen	können	auf	ein	Frühstadium	der	BONJ	hindeuten.	Das	
radiologische	Hauptsymptom	der	Hypersklerosierung	stellt	dabei	ein	Durchgangsstadium	der	BONJ	
dar.	Mit	Fortschreiten	der	Erkrankung	kommt	es	zu	einem	zunehmend	heterogenen	Erscheinungsbild	
mit	lokaler	Hypersklerosierung,	grobwabiger	Spongiosastruktur,	Osteolysen	und	Sequestern.	Es	ist	
erstmals	gelungen	die	wichtigsten	radiologischen	Zeichen	einer	BONJ	zu	objektivieren	und	die	große	
biologische	Variabilität	exakt	abzubilden.	Bemerkenswert	war	zudem	ein	signifikant	hochgradigerer	
Befall	der	Mandibula	durch	die	BONJ.	
Die	Dental-	CT	ist	damit	für	die	Betreuung	der	betroffenen	Patienten	die	Methode	der	1.	Wahl.	
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ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS	
	
AAOMS		 American	Association	of	Oral	and	Maxillofacial	Surgeons		
AWMF	 Arbeitsgemeinschaft	der	Wissenschaftlichen	Medizinischen	Fachgesellschaften	
BONJ	 Bisphosphonat-	assoziierte	Kiefernekrose,	Englisch:	bisphosphonate-	associated	
osteonecrosis	of	the	jaw	
BP	 Bisphosphonat	
CT	 Computertomographie	
DGZMK	 Deutschen	Gesellschaft	für	Zahn-,	Mund-	und	Kieferheilkunde		
DVT	 Digitale	Volumentomographie		
li	 links	
MRT		 Magnetresonanztomographie	
OK	 Oberkiefer	
ONJ	 Knochennekrose	im	Kieferbereich,	Englisch:	osteonecrosis	of	the	jaw	
OPG		 Orthopantomogramm	
re	 rechts	
UK	 Unterkiefer	
	
	 	
	 6	
1.	BISPHOSPHONAT-	ASSOZIIERTE	KIEFERNEKROSE	
	
2003	fand	die	Bisphosphonat-	assoziierte	Kiefernekrose	(nachfolgend	BONJ)	als	neue	Entität	mit	
Marx	als	Autor	im	Journal	of	Oral	and	Macillofacial	Surgery	zum	ersten	Mal	Erwähnung	in	der	
internationalen	Literatur.	Marx	berichtete	retrospektiv	über	36	Patienten	mit	schmerzhaft	
freiliegendem	Kieferknochen,	bei	denen	die	Bisphosphonattherapie	neben	zahlreichen	
Komedikationen	das	einzig	überschneidende	Medikament	war	(R. E. Marx 2003).	Ruggiero	et	al.	
veröffentlichten	2004	eine	prospektive	Übersichtsarbeit	mit	63	Fällen	aus	dem	Zeitraum	Februar	
2001	bis	November	2003.	Sowohl	unter	Langzeittherapie	mit	Pamidronat-	und	Zoledronatinfusionen,	
als	auch	unter	oraler	Bisphosphonatmedikation,	beschrieben	die	Autoren	das	typische	
therapierefraktäre	klinische	Bild	einer	BONJ	(Ruggiero, Mehrolra, et al. 2004).	
Sensibilisiert	durch	die	beschriebenen	Fälle	in	der	Literatur	informierte	die	Arzneimittelkommission	
der	deutschen	Ärzteschaft	über	diese	unerwünschte	Arzneimittelwirkung	(Bundesärztekammer 2004).	
2005	gab	auch	das	Bundesinstitut	für	Arzneimittel	und	Medizinprodukte	eine	
Arzneimittelschnellinformation	heraus	(Bundesärztekammer 2005).	
In	einer	der	größten	klinischen	Studien	veröffentlichten	Marx	et	al.	2005	ihre	Arbeit	über	119	
untersuchte	Patienten.	Die	hohe	Fallzahl	ließ	es	zu,	Aussagen	über	betroffene	Patienten	und	deren	
Grunderkrankung,	das	Ausmaß	der	BONJ	und	entsprechende	Risikofaktoren	zu	treffen	(Marx, et al. 
2005).	Um	deutschlandweit	eine	standardisierte	Erfassung	zu	ermöglichen,	richtete	das	Zentrum	für	
Muskel-	und	Knochenforschung	der	Charité	Berlin	ein	zentrales	Kiefernekroseregister	ein (Felsenberg, 
et al. 2006).		
2006	entstand	in	der	Literatur	die	Theorie,	dass	es	sich	bei	der	neuen	Entität	um	eine	systemische	
Knocheninfektion	mit	Erstmanifestation	im	Kiefer	handelt.	Erst	mit	zunehmender	Überlebens-	und	
Therapiedauer	kommt	es	neben	dem	Kieferknochen	zum	Befall	anderer	Knochenabschnitte.	Badros	
et	al.	machten	2006	erstmals	die	Beobachtung	der	Entwicklung	einer	avaskulären	Hüftkopfnekrose	
bei	Patienten	unter	Bisphosphonattherapie	mit	bereits	diagnostizierter	BONJ	(Badros, et al. 2006).	
Polizzotto	et	al.	berichteten	ebenfalls	2006	über	einen	weiteren	Fall	einer	Osteonekrose	außerhalb	
des	Kieferknochens	unter	laufender	intravenöser	Bisphosphonattherapie.	Im	Anschluss	an	eine	
Exostosenentfernung	sei	es	bei	dem	betroffenen	Plasmozytompatienten	zu	einer	Nekrose	im	Bereich	
des	äußeren	Gehörganges	gekommen	(Polizzotto, et al. 2006).	Ein	weiterer	Fall	wurde	2009	durch	
Longo	et	al.	publiziert.	Bei	einer	54-	jährigen	Patientin	mit	metastasiertem	Mammakarzinom	unter	
Zoledronattherapie	traten	Osteonekrosen	im	Bereich	der	linken	Mandibula	auf.	Zwei	Jahre	nach	
chirurgischer	Rekonstruktion	mit	Hemimandibulektomie	kam	es	zu	schmerzhaften	Läsionen	am	
linken	Daumen,	die	mit	kutanen	Fisteln	assoziiert	waren.	Im	konventionellen	Röntgen	stellte	sich	der	
Verdacht	auf	Osteonekrosen	im	Bereich	der	distalen	Phalanx	(Longo, et al. 2009).	
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2009	liefen	zwei	randomisierte,	multizentrische,	prospektive	Phase	III	Studien,	in	denen	die	Inzidenz	
einer	Osteonekrose	des	Kiefers	(ONJ)	zwischen	intravenösen	Bisphosphonaten	und	Denosumab	
verglichen	wurde.	Bei	Denosumab	handelt	es	sich	um	einen	neuartigen	Antikörper	mit	
antiresorptiven	Effekten	am	Knochen.	Die	Indikationsgebiete	sollen	denen	der	Bisphosphonate	
ähnlich	sein.	Obgleich	Denosumab	nicht	in	den	Knochen	eingebaut	wird	und	nicht	im	ossären	
Gewebe	kumuliert,	zeigte	sich	eine	vergleichbare	Inzidenz	der	ONJ	der	beiden	Arzneimittel	(Novartis 
Pharma GmbH 2009).	Auf	Grund	der	wachsenden	Zahl	von	Osteonekrosefällen	unter	Denosumab,	
empfahl	ein	Sonderausschuss	in	den	aktuellen	Empfehlungen	der	American	Association	of	Oral	and	
Maxillofacial	Surgeons	(AAOMS)	2014	eine	Änderung	der	Nomenklatur	von	„Bisphosphonat-	
assoziierter	Kiefernekrose“	zu	„Medikamenten-	assoziierter	Kiefernekrose“	(Ruggiero, Dodson, et al. 
2014).		
1.1.	DEFINITION		
	
Die	Medikamenten-	assoziierte	Kiefernekrose	ist	gemäß	der	AAOMS	durch	folgende	Kriterien	
definiert:	
• Aktuelle	oder	vorangegangene	Therapie	mit	antiresorptiven	oder	antiangiogenetischen	
Medikamenten	
• mehr	als	acht	Wochen	freiliegender	Knochen	ohne	Tendenz	zur	Spontanheilung	
• keine	Strahlentherapie	im	Kieferbereich	
• lokal	nicht	durch	ein	anderes	(zum	Beispiel	malignes)	Geschehen	erklärbar	
(Al- Nawas, et al. 2007)	(Grötz, et al. 2012)	(Ruggiero, Dodson, et al. 2014)	
Die	American	Society	of	Bone	and	Mineral	Research	erweiterte	die	Definition,	indem	sie	von	
„suspekt“	bei	exponiertem	Knochen	kürzer	als	acht	Wochen	und	von	„bestätigt“	bei	exponiertem	
Knochen	länger	als	acht	Wochen	spricht	(Khosla, et al. 2007).	
1.2.	PHARMAKOLOGISCHER	HINTERGRUND	
	
1969	wurden	die	ersten	medizinischen	Anwendungen	von	Bisphosphonaten	veröffentlicht.		
Bartl	et	al.	fassten	in	ihrem	Werk	„Bisphosphonat-	Manual“	die	grundlegenden	Eigenschaften,	
Wirkmechanismen	und	Anwendungsgebiete	zusammen	(Bartl, et al. 2006):			
Die	allgemeine	Strukturformel	der	Bisphosphonate	lautet:	R1R2C(PO3H2)(PO3H2).	Durch	den	Ersatz	der	
chemischen	Reste	R1	und	R2	sind	im	Laufe	der	Zeit	viele	neue	Bisphosphonate	entstanden,	die	sich	
durch	ein	eigenes	Wirkungspotential	und	ein	charakteristisches	Wirkungsprofil	auszeichnen.	Die	
Einteilung	der	Bisphosphonate	erfolgt	in	zwei	Generationen.	Zur	ersten	Generation	gehören	die	
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Alkylbisphosphonate	ohne	Stickstoffsubstitution.	Die	zweite	Generation	zeichnet	sich	durch	eine	
höhere	biologische	Potenz	aus.	Der	Wirkstoff	besitzt	entweder	eine	Aminogruppe	oder	enthält	einen	
basischen	stickstoffhaltigen	Heterozyklus	am	Bisphosphonat	(Abu- Id, et al. 2006)	
	
	
ABBILDUNG	1:	EINTEILUNG	DER	BISPHOSPHONATE	ENTSPRECHEND	DER	SEITENKETTEN	(BARTL, ET AL. 
2006)		
	
Die	Applikation	des	Medikamentes	kann	oral,	als	Injektion	oder	als	Infusion	erfolgen.	Die	intestinale	
Resorption	nach	oraler	Applikation	liegt	in	der	Regel	nur	bei	1	bis	5	%	(Grauer,	et	al.	1998).	Da	aber	
vor	allem	die	modernen	Bisphosphonate	eine	sehr	potente	Wirksamkeit	zeigen,	ist	bereits	eine	
Resorption	von	1	%	häufig	ausreichend.	
Der	Wirkstoff	wird	systemisch	über	die	Blutbahn	verteilt	und	erreicht	so	den	Knochen	als	Zielorgan.	
Je	nach	Seitenkette	variiert	die	Albuminbindung	und	damit	die	Plasmahalbwertszeit	zwischen	20	
Minuten	und	3	Stunden	(Lin 1996).		Bisphosphonate	unterliegen	keiner	Biotransformation,	sie	sind	
stabil	gegenüber	chemischer	und	enzymatischer	Hydrolyse	und	es	findet	keine	Interaktion	mit	
anderen	Medikamenten	statt.		
Durch	die	hohe	Affinität	zum	Kalziumphosphat	und	damit	auch	zum	Hydroxylapatit	des	Knochens	
erfolgt	aus	dem	Plasma	vor	allem	ein	rasches	Anfluten	an	der	Knochenoberfläche.	Bisphosphonate	
binden	bevorzugt	an	freiliegenden	Knochenarealen	um	resorbierende	Osteoklasten.	Deshalb	kommt	
es	besonders	im	Bereich	der	Resorptionslakunen	zu	einer	sehr	hohen	Anreicherung.		Die	
Halbwertszeit	auf	der	Knochenoberfläche	liegt	bei	150	bis	200	Stunden.	Von	der	applizierten	Dosis	
des	Medikamentes	werden	etwa	30	bis	60	%	an	der	Knochenoberfläche	gespeichert.	Der	Rest	wird	
unverändert	innerhalb	von	24	Stunden	über	den	Urin	(99	%)	oder	über	die	Galle	(1	%)	ausgeschieden	
(Grauer, et al. 1998).		
Durch	die	hohe	Halbwertszeit	am	Knochen	zeichnen	sich	die	Bisphosphonate	durch	eine	sehr	lange	
Wirkung	aus.	Bei	Einmalgabe	erreicht	die	Wirkdauer	2	bis	3	Wochen,	bei	längerer	kontinuierlicher	
Applikation	sogar	3	bis	4	Wochen.		
Bei	dem	klinischen	Haupteffekt,	der	nach	ein	bis	zwei	Tagen	eintritt,	handelt	es	sich	um	einen	
biochemischen	Eingriff	in	den	Mevalonat-	Stoffwechsel	der	Zelle.	Unabhängig	von	der	Generation	der	
Bisphosphonate	kommt	es	zu	einer	Hemmung	der	Lipidkettenbildung	von	prenylierten	Proteinen.	
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Ohne	Lipidketten	können	sie	ihre	Aufgabe	in	der	Regulation	der	Zellfunktion	nicht	mehr	erfüllen.	
Damit	wird	die	Zelle	inaktiv	und	es	kommt	zur	Apoptose.	Da	sich	Bisphosphonate	durch	ihre	hohe	
Affinität	zum	Hydroxylapatit	vorzugsweise	in	den	Resorptionslakunen	ablagern,	werden	sie	bei	der	
Knochenresorption	von	Osteoklasten	aufgenommen	und	entfalten	hier	ihre	Hauptwirkung.	Es	kommt	
zur	Osteoklastenapoptose	und	zur	Hemmung	von	Proliferation,	Differenzierung,	Migration	und	
Zytoplasmaverschmelzung	von	Osteoklastenvorstufen	(Rogers, et al. 2000).		
	
	
ABBILDUNG	2:	ZELLULÄRE	UND	BIOCHEMISCHE	WIRKMECHANISMEN	VON	BISPHOSPHONATEN	IM	
OSTEOKLASTEN	(BARTL, ET AL. 2006)	
	
Ihre	Hauptwirkung	haben	Bisphosphonate	im	Einsatz	bei	allen	Osteopathien	mit	einem	absoluten	
oder	relativen	Überwiegen	der	Osteoklastentätigkeit,	was	bei	90	%	aller	Knochenkrankheiten	der	Fall	
ist.	Das	Haupteinsatzgebiet	der	intravenös	verabreichten	Bisphosphonate	ist	die	begleitende	
Therapie	von	malignen	metastasierenden	Tumorerkrankungen.	Tumorzellen	resorbieren	nur	selten	
direkt	den	Knochen,	sondern	sezernieren	Zytokine,	die	entweder	systemisch	oder	lokal	die	
Aktivierung	von	Osteoklasten	herbeiführen	(Mundy, et al. 1997).	Folgen	der	gesteigerten	
pathologischen	Knochenresorption	sind	eine	generelle	Abnahme	der	Knochendichte,	lokale	
Osteolysen	und	Hyperkalzämien.	Daraufhin	kommt	es	häufig	zu	pathologischen	Frakturen,	
Knochenschmerzen,	Kompressionserscheinungen	und	radikulären	Läsionen	am	Rückenmark	(Grauer, 
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et al. 1998).	Bisphosphonate	als	Hemmstoffe	der	osteoklastären	Knochenresorption	spielen	in	der	
Therapie	nachweislich	eine	große	Rolle.	Bereits	nach	sechsmonatiger	Behandlung	mit	
Bisphosphonaten	kommt	es	zu	einer	Senkung	des	vertebralen	Frakturrisikos	(Robertson, et al. 2007).	
Verglichen	mit	einer	Placebotherapie	bei	Patienten	mit	metastasierenden	Tumoren	oder	Multiplen	
Myelom	kommt	es	unter	Bisphosphonattherapie	zu	einer	absoluten	Reduktion	der	
knochenassoziierten	Ereignisse	(pathologische	Fraktur,	Spinalkanalkompression,	notwendige	
stabilisierende	chirurgische	Eingriffe	am	Knochen,	Bestrahlung	des	Knochens,	Hyperkalzämie)	um	15	
%	pro	Jahr	(Berenson, et al. 1998).	
Orale	Bisphosphonate	sind	zwar	ebenfalls	potente	Osteoklasteninhibitoren,	haben	sich	aber	in	der	
Therapie	von	malignen	osteolytischen	Erkrankungen	als	nicht	wirksam	erwiesen	(Ruggiero, Mehrolra, 
et al. 2004).	Sie	spielen	dafür	in	der	Behandlung	der	Osteoporose	eine	bedeutsame	Rolle	und	stellen	
sogar	weltweit	das	First-	Line-	Medikament	dar	(Yoneda, et al. 2010).	Die	Indikation	für	eine	
spezifische	medikamentöse	Therapie	ergibt	sich,	wenn	das	10-	Jahres-	Frakturrisiko	größer	als	30	%	
ist	(Baum, et al. 2008).		
1.3.	ÄTIOLOGIE	
	
Auch	wenn	in	der	Literatur	von	Spontanauftritten	der	BONJ	berichtet	wurde,	so	basieren	die	
Ursachen	zumeist	auf	drei	Säulen.	
KEIMEINTRITT	UND	BEZUG	ZUR	UMWELT	
	
Der	Kieferknochen	birgt	eine	Reihe	von	Besonderheiten,	die	mögliche	Erklärungen	für	ihn	als	
Prädilektionsstelle	der	BONJ	liefern.	
Im	Vergleich	zu	den	meisten	anderen	Knochen	im	menschlichen	Organismus	ist	der	Kieferknochen	
nur	durch	eine	dünne	Mukosa-	und	Periostmembran	von	der	bakteriell	besiedelten	Mundhöhle	
getrennt		(Cheng, et al. 2009).	Bereits	kleine	Wunden	wie	Prothesendruckstellen,	Verletzungen	bei	
der	Nahrungsaufnahme	oder	parodontale	Infektionen	können	eine	Keimkontamination	des	Knochens	
zur	Folge	haben	(Grötz, et al. 2005).	In	einem	Positionspapier	von	Yoneda	et	al.	beschrieben	die	
Autoren,	dass	eine	hohe	lokale	Bisphosphonatkonzentration	die	Proliferation	von	oralen	Bakterien	
fördert.	Weiterhin	wird	die	Haftung	von	Bakterien	an	bisphosphonatexponiertem	Knochen	erhöht.	
Diese	publizierten	Ergebnisse	deuten	an,	dass	Bisphosphonate	möglicherweise	die	Plaqueentstehung	
an	Zahnoberflächen	erhöhen,	welche	die	Einbeziehung	von	oralen	Bakterien	bei	der	Entstehung	der	
BONJ	erklärt	(Kobayashi, et al. 2010).	Außerdem	ist	bekannt,	dass	Bisphosphonate	die	
Immunantwort	gegenüber	pathogenen	Keimen	in	Biofilmen	vermindern	(Sedghizadeh, et al. 2008).	
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Die	Rolle	von	spezifischen	Erregern	ist	noch	nicht	endgültig	geklärt,	viele	Autoren	haben	allerdings	
Actinomyces	in	ihren	publizierten	Fällen	dokumentiert	(Abu- Id, et al. 2006) (Landesberg, et al. 
2011).		
Eine	schon	lange	bekannte	unerwünschte	Arzneimittelwirkung	der	Bisphosphonate	sind	
Schleimhautulzerationen	im	Bereich	des	oberen	Verdauungstraktes	und	der	Mundhöhle,	die	als	
Epitheldeckendefekte	eine	weitere	Keimeintrittspforte	darstellen	(Gonzalez-Moles, et al. 2000).		
Eine	Literaturrecherche	der	AAOMS	ergab,	dass	Patienten	unter	hochdosierter	
Bisphosphonattherapie	ein	5-	bis	21-	fach	höheres	Risiko	für	die	Entstehung	einer	BONJ	haben,	wenn	
sie	zusätzlich	einen	zahnärztlich-	chirurgischen	Eingriff	erhalten	haben	(S. Ruggiero 2009).	Zusätzlich	
zur	erhöhten	Keimkontamination	kommt	es	durch	die	Akkumulation	der	Bisphosphonate	zu	einer	
stärker	sklerosierten	Knochenstruktur.	Die	chirurgischen	Eingriffe	sind	damit	traumatischer	und	
verursachen	größere	und	langwierigere	Wundflächen	(Kobayashi, et al. 2010).	
Wenn	zudem	durch	Traumata	der	oralen	Gewebe	Bisphosphonate	aus	dem	darunter	liegendem	
Knochen	freigesetzt	werden,	ist	die	Konzentration	ausreichend	um	zu	einer	Heilungsstörung	der	
Weichteile	zu	führen.	Ein	Freiliegen	des	Knochens	wird	dadurch	weiter	begünstigt	(Reid, et al. 2007).	
In	Folge	einer	inflammatorischen	Reaktion	kommt	es	rasch	zu	Anschwellung	und	Auftreibung	des	
Kieferknochens	mit	Kompression	des	zentralen	Nerven-	Gefäß-	Bündels	mit	nachfolgender	Nekrose	
(Bartl, et al. 2006).		
MIKROFRAKTUREN	UND	REMODELING	
	
Der	Kieferknochen	ist	bedingt	durch	das	parodontale	Ligament	einem	starken	Remodeling	ausgesetzt 
(Marx, et al. 2005).	Durch	die	tägliche	mechanische	Beanspruchung	des	Kieferknochens	beim	
Kauvorgang	unterliegt	dieser	einer	erhöhten	Mikrofrakturrate	(Fröhlich 2011).	Die	Mundhöhle	hat	
daher	einen	besonders	hohen	Anspruch	auf	ein	konstantes	Knochenremodeling	(Junquera, et al. 
2009).		
Bisphosphonate	führen	zu	einer	Unterdrückung	der	Osteoklastenfunktion.	Der	Reparationsreiz,	der	
von	Osteozyten	bei	mechanischer	Belastung	ausgeht,	kann	durch	die	gehemmten	Osteoklasten	nicht	
umgesetzt	werden.	Es	kommt	zum	einen	zu	einer	fehlenden	Resorption	von	geschädigtem	Knochen	
und	zum	anderen	fehlt	der	Stimulus	zur	Freisetzung	von	Zytokinen,	die	zur	Aktivierung	und	Reifung	
von	Osteoblasten	und	damit	zur	Knochenreparatur	führen	würden	(Fröhlich 2011).	Eine	mögliche	
Folge	sind	azelluläre	Osteone,	die	mit	anschließender	Rückbildung	der	Blutgefäße	einen	avaskulären	
und	nekrotischen	Knochen	hinterlassen	(R. E. Marx 2003) (Ruggiero, Mehrolra, et al. 2004).	Eine	
kontinuierliche	ossäre	Reparation	wird	damit	vermindert	und	Mikrofrakturen	und	andere	Läsionen	
können	als	Prädilektionsstellen	für	die	BONJ	entstehen	(Grötz, et al. 2005).	
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Die	Mehrheit	der	Fälle	von	BONJ	treten	nach	Eingriffen	der	dentoalveolären	Chirurgie	auf.	Da	nach	
Zahnextraktionen	ein	besonders	hohes	Knochenremodeling	benötigt	wird,	sichert	dies	die	Theorie,	
dass	eine	Reduktion	des	Knochenumsatzes	eine	wichtige	Rolle	in	der	Pathogenese	der	Erkrankung	
spielt		(Soulafa, et al. 2009).		
Durch	den	vermehrten	Knochenumsatz	und	das	größere	Blutangebot	liegen	Bisphosphonate	im	
Alveolarknochen	zudem	höher	konzentriert	vor,	was	den	Effekt	noch	verstärkt	(Marx, et al. 2005).	
ANTIANGIOGENETISCHE	WIRKUNG	
	
Zahlreiche	Studien	beschäftigten	sich	mit	der	antiangiogenetischen	Wirkung	der	Bisphosphonate.	
Bereits	2002	bestätigten	Fournier	und	Wood	die	Reduktion	der	endothelialen	Zellproliferation	und	
die	Stimulierung	der	Apoptosereaktion	durch	Bisphosphonate	experimentell.	Weiterhin	zeigten	die	
Autoren	eine	Reduktion	der	Blutgefäße	im	Knochenmark	speziell	bei	Patienten	mit	Morbus	Paget	
unter	Bisphosphonattherapie	(Fournier, et al. 2002) (Wood, et al. 2002).		
Ferner	führen	Bisphosphonate	zu	einer	signifikanten	Reduktion	des	zirkulierenden	Levels	von	
vascular	endothelial	growth	factor,	einem	potenten	angiogenetischem	Faktor	(Santini, et al. 2002).		
Kapitola	et	al.	demonstrierten	in	einem	Experiment	mit	Ratten	eine	signifikante	Unterdrückung	des	
Knochenblutflusses	durch	Pamidronat	(Kapitola, et al. 2000).	
Zusammenfassend	kommt	es	durch	die	verminderte	Endothelzellproliferation	zu	einer	verringerten	
Anzahl	an	Blutgefäßen.	Eine	mögliche	Folge	ist	die	avaskuläre	Nekrose.	Der	minderperfundierte	
abgeschwächte	Knochen	ist	nicht	in	der	Lage	adäquat	auf	Infekte	oder	Traumata	zu	reagieren,	da	die	
ordnungsgemäße	Neubildung	der	Mikroarchitektur	mittels	Osteone	durch	die	herabgesetzte	
Neoangiogenese	verhindert	wird	(Grötz, et al. 2005).		
1.4.	EPIDEMIOLOGIE	
	
Die	Inzidenz-	und	Prävalenzabschätzung	der	BONJ	ist	sehr	schwierig,	da	sich	die	meisten	Studien	im	
Studiendesign,	den	Ein-	und	Ausschlusskriterien	und	den	dokumentierten	klinischen	Daten	teilweise	
massiv	unterscheiden.	Viele	der	in	der	Literatur	vorliegenden	Publikationen	sind	retrospektiv,	
weshalb	oft	wichtige	Daten	bezüglich	der	Klinik,	der	Therapie	und	der	Verlaufsuntersuchung	
lückenhaft	sind.		
	
Die	aktuelle	AWMF-	Leitlinie	teilt	das	Risikoprofil	zur	Entstehung	einer	BONJ	in	drei	Kategorien	ein	
(Grötz,	et	al.	2012)	:
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NIEDRIGES	RISIKOPROFIL	
BP-	Indikation:	z.B.	primäre	Osteoporose	
BP-	Medikation:	zumeist	oral	(meist	Alendronat)	oder	i.v.	(z.B.	Zoledronat	5	mg	alle	12	Monate)	
Prävalenz:	0,1%	
Unter	Langzeittherapie	steigt	das	Risiko	deutlich	an:	
BP-	Medikation	<	4	Jahre:	0,04%		
BP-	Medikation	>	4	Jahre:	0,21%	(Lo, et al. 2010)	
	
MITTLERES	RISIKOPROFIL	
BP-	Indikation:	z.B.	Therapie-	induzierte	Osteoporose	
BP-	Medikation:	i.v.	(z.B.	Zoledronat	4	mg	alle	6	Monate)	
Prävalenz:	1%	(Hines, et al. 2009)		
	
HOHES	RISIKOPROFIL	
BP-	Indikation:	z.B.	ossäre	Metastasen,	Multiples	Myelom	
BP-	Medikation:	i.v.	(z.B.	Zoledronat	4	mg	alle	4	Wochen)	
Prävalenz:	1-	19%	(Walter, et al. 2006)	(Bonomi, et al. 2010)	(Vahtsevanos, et al. 2009)	
	
Die	Ergebnisse	der	Prävalenz	hängen	stark	vom	Studiendesign	ab.	Boonyapakorn	et	al.	publizierten	
2008	eine	prospektive	Studie	mit	80	Patienten,	in	der	die	Neuerkrankungsrate	bei	28	%	lag	
(Boonyapakorn, et al. 2008).	
1.5.	STADIEN	UND	SYMPTOMATIK		
	
Die	internationale	Stadieneinteilung,	welche	letztmalig	2014	von	der	AAOMS	überarbeitet	wurde,	ist	
wichtig	für	eine	einheitliche	Therapie	und	Prognoseabschätzung	(S. Ruggiero 2009) (Ruggiero, 
Dodson, et al. 2014).	Man	unterteilt	in	eine	Risikogruppe	und	drei	manifeste	Stadien	der	BONJ:	
PATIENTEN	MIT	RISIKO	
• unter	oraler	oder	intravenöser	Bisphosphonattherapie	
• keine	Anzeichen	von	nekrotischem	Knochen	bei	asymptomatischen	Patienten	
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STADIUM	0	
• kein	freiliegender	Knochen	
• Vorhandensein	von	unspezifischen	klinischen	und	röntgenologischen	Symptomen:	
1. Symptome:	Zahnschmerzen	ohne	odontogene	Ursache;	dumpfer	ausstrahlender	
Knochenschmerz;	schmerzhafte	Nasennebenhöhlen;	veränderte	neurosensorische	
Funktionen	
2. klinische	Zeichen:	lockerer	Zähne	(nicht	erklärbar	mit	chronischer	
Parodontalerkrankung);	periapikale/	parodontale	Fisteln	(nicht	erklärbar	durch	
Karies)	
3. radiologische	Zeichen:	alveolärer	Knochenverlust;	trabekuläre	
Knochenveränderungen;	Osteosklerose;	Verdickung	des	parodontalen	Ligamentes	
STADIUM	1	
• freiliegender	nekrotischer	Knochen	im	Ober-	oder	Unterkiefer		
• asymptomatischer	Patient	
• ohne	Entzündungszeichen		
STADIUM	2	
• freiliegender	nekrotischer	Kieferknochen	
• gepaart	mit	Entzündungszeichen		
STADIUM	3	
• zusätzlich	zum	Stadium	2:	Einbeziehung	des	Knochens	jenseits	des	Alveolarfortsatzes;	
pathologische	Frakturen;	extraorale,	oroantrale	und/	oder	enorale	Fisteln		
• zumeist	stark	reduzierter	Allgemeinzustand	
	
Das	klinische	Leitsymptom	ist	gemäß	der	aktuellen	AWMF-	Leitlinie	der	langfristig	inspektorisch	oder	
Sonden-	palpatorisch	freiliegende	Kieferknochen.	Weitere	wichtige	Symptome	können	sein	
(Ruggiero, Dodson, et al. 2014):	
• Foetor	ex	ore	
• Zahnlockerung	
• Kieferkammfisteln	
• Schwellung	(Ödem,	Weichgewebeinduration,	Fluktuation)	und	Exsudation		
• Schmerz	
• spontane	Sensibilitätsstörung	in	der	Unterlippe	(Vincent	Symptom)	
	 15	
	
Die	Diagnostik	der	BONJ	umfasst	neben	der	oralen	Inspektion,	bildgebende	und	histologische	
Untersuchungen	(Ruggiero, Dodson, et al. 2014).		
In	den	nachfolgenden	Kapiteln	und	der	vorliegenden	Studie	wird	die	radiologische	Diagnostik	näher	
beleuchtet.	
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2.	RADIOLOGISCHE	DIAGNOSTIK	DER	BISPHOSPHONAT-	
ASSOZIIERTEN	KIEFERNEKROSE		
2.1.	DENTAL-	COMPUTERTOMOGRAPHIE	
	
Mit	der	Dental-	CT,	welche	ursprünglich	1992	von	Imhof	für	die	Implantatchirurgie	entwickelt	wurde,	
steht	ein	Untersuchungsverfahren	zur	Darstellung	von	Kieferquerschnittsaufnahmen	von	sehr	hoher	
Qualität	zur	Verfügung.	Es	gestattet	eine	metrische	Analyse	im	Verhältnis	1:1	in	den	drei	
Dimensionen.		
Die	Datenakquisition	erfolgt	heutzutage	als	Volumendatensatz	mittels	Spiral-	CT	in	der	transversalen	
Schädelebene.	Mit	Hilfe	von	Rechenalgorithmen	und	entsprechender	Software	ist	es	möglich	aus	den	
gewonnenen	axialen	Schichten	sagittale,	koronare,	paraxiale	und	auch	dreidimensionale	Ansichten	
sowie	Oberflächenrekonstruktionen	zu	berechnen.	Man	erhält	ein	überlagerungsfreies	Bild,	womit	
Organe	und	Strukturen	mit	sehr	großer	Genauigkeit	abgebildet	werden	können.	Durch	verschiedene	
Fenstereinstellungen	können	Knochen-	oder	Weichteilveränderungen	separat	erfasst	werden.		
Grundlage	für	die	Dental-	CT	sind	Datensätze	dünnschichtiger	transversaler	Primärschichten.	Der	
Scanbereich	umfasst	dabei	beide	Kiefer,	beginnend	mit	dem	distalen	Drittel	beider	Kieferhöhlen	und	
reicht	nach	kaudal	bis	zur	Kinnspitze.	Anhand	des	axialen	Referenzbildes	wird	zunächst	manuell	die	
Kiefermittellinie	definiert,	anhand	derer	im	Dentalprogramm	die	Berechnung	von	anatomisch	
adaptierten	kurvilinearen	Schichten	entlang	des	Verlaufs	der	Zahnreihen	erfolgt.	Dies	entspricht	der	
sogenannten	Panoramarekonstruktion.	In	einem	nächsten	Schritt	wird	senkrecht	darauf	die	Lage	der	
Rekonstruktionsebenen	der	Kieferquerschnitte	in	ein	Millimeter	Abständen	markiert.	Ziel	dieser	
Berechnung	sind	die	paraxialen	Schichten.		
Die	Panoramarekonstruktionen	ähneln	OPG-	Aufnahmen	und	erlauben	einen	Überblick	über	den	
gesamten	Kieferverlauf.	Die	paraxialen	Schichten	stellen	an	jeder	Position	den	exakten	Querschnitt	
des	Kiefers	dar	und	erlauben	eine	detaillierte	Beurteilung	der	lokalen	(patho-)	anatomischen	
Situation	(Cohnen 2012).		
Die	Strahlendosis	ist	dabei	abhängig	vom	gewählten	Untersuchungsbereich	und	von	den	
Scanparametern.	Technisches	Ziel	der	Untersuchung	ist	stets	eine	hohe	Ortsauflösung	bei	möglichst	
niedriger	Röntgendosis.	Die	Dental-	CT	erfolgt	in	Niedrigdosistechnik:	≤	60	–	80	mAs	und	einer	
Röhrenspannung	von	≤	120	kV.	Dieses	Untersuchungsprotokoll	entspricht	einem	CT-	Dosisindex	von	
0,56	mGy	und	einer	effektiven	Dosis	von	0,15	mSv	(Cohnen 2012).	Für	die	
computertomographischen	Untersuchungen	liegen	Leitlinien	zur	Dosisbegrenzung	und	
Qualitätssicherung	vor	(Coppenrath, et al. 2008).	
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BISPHOSPHONAT-	ASSOZIIERTE	KIEFERNEKROSE	IM	DENTAL-	CT	
	
Beginnt	man	die	Literaturrecherche	zur	Thematik	der	computertomographischen	Auswertung	von	
Patienten	unter	Bisphosphonattherapie,	stößt	man	bereits	am	Anfang	auf	die	aktuellen	Leitlinien	und	
wissenschaftlichen	Stellungnahmen	der	Arbeitsgemeinschaft	der	Wissenschaftlichen	Medizinischen	
Fachgesellschaften	(AWMF)	oder	der	Deutschen	Gesellschaft	für	Zahn-,	Mund-	und	Kieferheilkunde	
(DGZMK).	In	beiden	Erklärungen	umfasst	die	radiologische	Diagnostik	nur	einen	kurzen	Abschnitt.	In	
der	Stellungnahme	der	DGZMK	wird	die	Computertomographie	sogar	nur	als	weiterführende	
diagnostische	Maßnahme	erwähnt	(DGZMK 2006).	Auch	die	aktuelle	AWMF-	Leitlinie	von	2012	mit	
Gültigkeit	bis	2017	sieht	die	bildgebenden	Verfahren	für	die	Früherkennung	bzw.	als	Screening-	
Untersuchungen	in	nachgeordneter	Bedeutung	(Grötz, et al. 2012).		
Weiterhin	findet	man	bei	der	Erhebung	einer	aktuellen	Literaturübersicht	viele	eindrucksvolle	
klinische	Fallpräsentationen.		Darin	wird	die	CT	häufig	mit	beeindruckenden	einzelnen	Bildbeispielen	
erwähnt,	ohne	jedoch	auf	eine	systematische	Aufarbeitung	einzugehen.	Die	vorhandenen	
radiologischen	Arbeiten	werden	im	Folgenden	aufgelistet:	
Bianchi		et	al.	untersuchten	für	ihre	Veröffentlichung	im	Jahr	2007	32	Patienten	mittels	CT	und	OPG.	
Sie	verwendeten	in	ihrer	Arbeit	vorher	festgelegte	Kriterien,	entsprechend	denen	sie	die	Patienten	in	
Gruppen	zusammenfassten.	
Zu	den	Kriterien	zählten:	
1. strukturelle	Veränderungen	im	trabekulären	Knochen	(sowohl	Veränderungen	der	Dicke,	als	
auch	des	Mineralgehaltes)	
2. kortikale	Knochenerosion	
3. Osteosklerose	
4. kleiner	Sequester	(<	15	mm)	
5. großer	Sequester	(>	15	mm)	
6. Periostreaktion.	
Die	Autoren	ordneten	die	32	Patienten	anhand	der	CT-	Befunde	insgesamt	vier	Gruppen	zu:	
• 2	Patienten	ohne	radiologische	Merkmale	(Gruppe	A)	
• 5	Patienten	mit	den	Kriterien	1	und	2	(Gruppe	B)	
• 12	Patienten	mit	den	Kriterien	1,	2,	3	und	4	(Gruppe	C)	
• 13	Patienten	mit	den	Kriterien	1,	2,	3,	5	und	6	(Gruppe	D).	
Zum	Vergleich	erstellten	sie	die	gleiche	Gruppeneinteilung	anhand	des	OPG.	Es	zeigte	sich	eine	
deutliche	Überlegenheit	der	CT.	Allein	der	Gruppe	A	mit	fehlenden	radiologischen	Kriterien	wurden	
anhand	der	OPG	14	Patienten	zugeordnet.	Vor	allem	Sequester	und	Periostreaktion	wurden	häufig	
übersehen	oder	in	ihrer	Größe	unterschätzt.	Auch	im	Vergleich	zu	klinischen	Kriterien	zeigte	sich	die	
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OPG	nicht	verlässlich.	Bianchi	et	al.	konnten	eine	Assoziation	zwischen	Ausdehnung	der	BONJ	und	
Alter	des	Patienten	sowie	zwischen	klinischem	Ausmaß	und	CT-	Befund	finden.	Eine	Korrelation	zu	
Geschlecht,	Dauer	und	Art	der	Therapie	gelang	ihnen	nicht.	
Sowohl	strukturelle	Veränderungen	im	trabekulären	Knochen,	als	auch	kortikale	Knochenerosionen	
waren	in	allen	30	positiven	CT-	Bildern	zu	finden,	auch	wenn	sie	teilweise	in	Größe	und	Intensität	
stark	variierten.	Die	auffälligen	Befunde	sind	dennoch	nicht	pathognomonisch	für	die	BONJ	(Bianchi, 
et al. 2007).	
Elad	et	al.	untersuchten	von	2003	bis	2007	110	Patienten	mit	Zeichen	und	Symptomen	einer	BONJ.	In	
die	Studienergebnisse	flossen	abschließend	die	Daten	von	30	Patienten	unter	Bisphosphonattherapie	
ein.		In	der	diagnostischen	Auswertung	der	Computertomogramme	fanden	folgende	Kriterien	
Berücksichtigung:	
• längster	Durchmesser	der	Läsion	im	axialen	Scan	
• bildliche	Charakteristik	des	Alveolarknochens	(Lyse/	Erosion,	Sklerose,	gemischt)	
• Gegenwart	von	Sequestern	
• kortikale	Unterbrechung	
• Periostreaktion	
• Beurteilung	benachbarter	Strukturen	(z.B.	Canalis	mandibulae,	Sinus	maxillaris)	
• Informationen	über	beteiligtes	Weichteilgewebe.	
Die	Vorteile	der	CT	sahen	Elad	et	al.	vor	allem	bei	der	exakten	Darstellung	der	Größe	der	Läsionen.	
Während	die	Osteolysen	in	der	CT	im	Mittel	eine	Größe	von	17,5	mm	hatten,	zeigte	sich	klinisch	
lediglich	eine	Ausdehnung	von	10	mm.	
Die	einzige	signifikante	Korrelation	zwischen	Klinik	und	Radiologie	konnten	Elad	et	al.	im	Vergleich	
zwischen	eitriger	Sekretion	und	Größe	der	Läsion	im	CT	herstellen.	Patienten	mit	eitriger	Sekretion	
zeigten	signifikant	größere	Läsionen	mit	einem	höheren	Schweregrad.	Ein	Erythem,	eine	Schwellung	
oder	Schmerzen	standen	nicht	in	Korrelation	mit	der	Läsionsgröße.	
Während	in	dieser	Studie	einige	klinisch	manifeste	Läsionen	in	der	CT	nicht	sichtbar	waren,	wurde	
lediglich	bei	einem	Patient	radiologisch	eine	Osteonekrose	beschrieben,	die	klinisch	noch	stumm	
war.	Radiologisch	imponierte	ein	gemischtes	Erscheinungsbild	von	Nekrosen	in	Kombination	mit	
einer	Sklerosierung.	Auch	wenn	nur	in	sieben	Fällen	Sequester	gefunden	werden	konnten,	ergab	sich	
bereits	ein	signifikanter	Größenunterschied	der	Osteolysen	(28	mm	mit	Sequester,	13	mm	ohne	
Sequester).	Bei	70%	aller	Patienten	zeigte	sich	eine	Unterbrechung	der	Kortikalis.	Bei	Vorhandensein	
eines	Sequesters	stieg	der	Anteil	auf	100%.	Eine	Periostreaktion	beschrieb	Elad	in	21%	der	Fälle.		
Bemerkenswert	war,	dass	sich	der	Rand	des	Mandibularkanals	in	allen	Fällen	intakt	zeigte,	auch	
wenn	der	benachbarte	Alveolarknochen	Sklerosierungen	oder	Osteolysen	aufwies.	Im	Gegensatz	zur	
Resistenz	des	Alveolarkanals	wies	die	Kortikalis	häufig	bukkale	oder	linguale	Perforationen	auf.	
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Differentialdiagnostisch	konnte	man	so	Metastasen	ausschließen,	die	am	Rand	des	Alveolarkanals	
einen	zerstörenden	Effekt	zeigten.	Klinisch	hatten	dennoch	vier	Patienten	sensorische	
Veränderungen	im	Bereich	des	Kinns	oder	der	Lippe.	Das	zeigte,	dass	der	Nervus	mandibularis	auch	
ohne	augenscheinliche	Verletzung	des	Canalis	mandibulae	mitbetroffen	war		(Elad, et al. 2010).		
In	einer	prospektiven	Studie	an	32	Patienten	untersuchten	Bisdas	et	al.	radiologische	Befunde	von	
klinisch	auffälligen	Patienten	mit	Schmerzen,	eitriger	Sekretion,	Schwellung	und	nicht	heilenden	
Zahnextraktionswunden.	Die	computertomographischen	Untersuchungen	der	32	Patienten	wurden	
ohne	Kontrastmittel	durchgeführt.	Osteosklerosen	fielen	in	allen	Untersuchungen	auf.	Zudem	zeigten	
nahezu	alle	der	untersuchten	Patienten	Osteolysen	mit	Zerstörung	der	Kortikalis	(18	Patienten),	
gefolgt	von	Periostproliferation	(20	Patienten)	und	Frakturen	(16	Patienten).	Eine	Beteiligung	des	
Alveolarkanals	trat	in	knapp	der	Hälfte	der	Fälle	auf	(14	Patienten).	Lediglich	vier	der	Patienten	
wiesen	im	betroffenen	Gebiet	lediglich	eine	umschriebene	Sklerose	auf.		
Als	typische	Erstsymptome	nannten	Bisdas	et	al.	eine	fokale	Sklerosierung	mit	desorganisierten	
Trabekeln	und	eine	schwache	kortikomedulläre	Differenzierung,	welche	sich	mit	Fortschreiten	des	
Krankheitsprozesses	ausdehnen.	Auch	im	weiteren	Verlauf	ist	die	Sklerosierung	zusammen	mit	
kortikalen	Unterbrechungen	und	Osteolysen	das	charakteristische	Bild	der	BONJ.	Sequester	seien	
streng	gekoppelt	an	eine	Periostreaktion	und	auf	fortgeschrittene	Stadien	beschränkt.	Insgesamt	
wären	die	Kriterien	nicht	spezifisch	für	die	BONJ	und	würden	eine	große	Variabilität	je	nach	
Krankheitsstadium	und	individuellem	Organismus	zeigen	(Bisdas, et al. 2008).		
2008	untersuchten	auch	Bedogni	et	al.	11	Patienten	mit	BONJ	vor	einer	chirurgischen	Extraktion	und	
anschließenden	histopathologischen	Untersuchung.	Die	Ausdehnung	der	BONJ	in	der	Bildgebung	
zeigte	sich	stets	größer,	als	man	vorher	klinisch	vermutete.	Vor	allem	die	MRT-,	aber	auch	die	CT-	
Befunde	korrelierten	gut	mit	der	histopathologischen	Ausdehnung	der	Nekrosen.	Die	für	die	Autoren	
entscheidenden	Kriterien	einer	BONJ	waren	eine	gesteigerte	Dichte	der	gesamten	Kieferseite,	
verdickte	Trabekel,	eine	Periostreaktion	und	im	fortgeschrittenen	Stadium	Sequester	(Bedogni, 
Blandamura, et al. 2008).		
2009	veröffentlichten	Dore	et	al.	eine	retrospektive	Studie	an	15	Patienten	mit	BONJ	unter	
intravenöser	Therapie	mit	Bisphosphonaten.	Neun	der	Patienten	wiesen	die	Läsionen	in	der	
Mandibula	auf,	vier	in	der	Maxilla	und	zwei	in	Ober-	und	Unterkiefer.		Das	OPG	sahen	die	Autoren	als	
ungeeignet	für	eine	exakte	Differenzierung	zwischen	nekrotischem	und	gesundem	Knochen.	Auch	
eine	Differenzierung	zwischen	Metastasen	und	Osteolysen	erschien	den	Autoren	nicht	möglich.		
In	der	Computertomographie	seien	bei	allen	untersuchten	Patienten	Anomalien	aufgefallen,	welche	
von	kortikaler	Knochenerosion	bis	zu	flächigen	Arealen	mit	Osteolysen	und	Osteosklerose	reichten.	
Die	MRT	verdeutlichte	die	Weichteilbeteiligung,	war	aber	nicht	in	der	Lage	kortikale	Läsionen	zu	
markieren	(Dore, et al. 2009).		
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Arce	et	al.	beschrieben	2009	eine	enge	Korrelation	der	radiologischen	Symptome	zwischen	BONJ	und	
Osteomyelitis.	Daraus	resultierten	Spekulationen,	dass	mögliche	Übereinstimmungen	dadurch	
bedingt	sind,	dass	viele	BONJ	Fälle	mit	einer	Infektion	durch	Actinomyces	assoziiert	sind	(Arce, et al. 
2009).	
Auch	Morag	et	al.	beschrieben	in	ihrer	Übersichtsarbeit	2009	die	radiologische	Diagnostik	als	ein	
variables	buntes	Bild	von	Osteolysen,	kortikaler	Destruktion,	Knochensequestern,	Periostreaktion,	
sklerotischen	Veränderungen,	Einengung	des	Markraums,	Einbeziehung	des	Canalis	mandibulae	und	
Frakturen.	Weiterhin	charakterisierten	sie	die	fokale	medulläre	Sklerosierung	mit	desorganisierten	
Mikrotrabekeln	und	schlechter	kortikomedullärer	Differenzierung	als	frühzeitige	radiologische	
Befunde	(Morag, et al. 2009).		
Hulchinson	et	al.	untersuchten	2010	1005	Patienten	unter	oraler	Bisphosphonattherapie	auf	
mögliche	radiologische	Frühzeichen	bei	Risikopatienten.	Zum	Vergleich	zogen	die	Autoren	14	CT-	
Untersuchungen	von	Patienten	ohne	Bisphosphonattherapie	heran.		Von	den	1005	untersuchten	
Patienten	zeigten	30	klinische	Befunde	einer	BONJ.	Von	diesen	Patienten	im	Stadium	0	zeigten	zehn	
pathologische	radiologische	Symptome,	davon	neun	im	Bereich	der	Mandibula	und	einer	an	der	
Maxilla.	Die	anderen	20	wiesen	keine	Veränderungen	auf,	die	auf	eine	Pathologie	hindeuteten.	
Zu	den	radiologischen	Befunden	zählten:	
• die	Osteosklerose	im	Bereich	der	betroffenen	Areale	(in	fünf	Fällen	als	fokales	Geschehen,	in	
fünf	weiteren	Fällen	mit	Beteiligung	der	gesamten	Kieferhälfte)	
• eine	verdickte	bukkale	und	linguale	Kortikalis	mit	reduziertem	Kontrast	zwischen	Kortikalis	
und	Spongiosa		
• kortikale	Unterbrechungen		
• Abnormitäten	der	Lamina	dura	und	des	Canalis	mandibulae	
• persistierende	Alveolen	in	zwei	Fällen	13	bzw.	26	Monaten	nach	Extraktion.	
Auch	die	Patienten	ohne	Bisphosphonattherapie	wiesen	entzündlichen	Veränderungen	und	
Verdickungen	der	Lamina	dura	auf,	welche	aber	stets	lokal	begrenzt	auf	die	Zahnwurzelspitzen	waren	
und	einen	dentalen	Ursprung	hatten.	Sklerosen	waren	nur	dezent	und	in	keinem	Fall	als	ausgedehnte	
Zone	von	regionaler	oder	diffuser	Sklerosierung	sichtbar.	Eine	abnorme	Abgrenzung	von	Kortikalis	
und	Spongiosa	oder	ein	auffälliger	Canalis	mandibulae	konnte	nie	gefunden	werden.	
Es	gibt	damit	ein	weites	Spektrum	an	radiologischen	Befunden,	um	betroffene	Personen	zu	
diagnostizieren.	Die	Patienten	im	Stadium	0	wiesen	eine	Osteosklerose	auf,	die	von	nur	lokaler	
Ausprägung	bis	hin	zu	großflächiger	Knochenbeteiligung	reichte.	Eine	Periostreaktion	war	in	keinem	
Fall	sichtbar	(Hulchinson, et al. 2010).	
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Im	gleichen	Jahr	veröffentlichten	Surlan	Popovic	et	al.	eine	vergleichsweise	kleine	prospektive	Studie	
an	11	Patienten,	welche	die	bereits	genannten	Kriterien	im	Dental-	CT	bestätigte.	Bei	allen	Patienten	
sahen	die	Autoren	Veränderungen	ohne	klinische	Korrelation	(Surlan Popovic, et al. 2010).	
Die	aktuellste	und	auch	größte	Studie	wurde	erst	2014	durch	Bedogni	et	al.	publiziert.	In	dieser	
multizentrischen	retrospektiven	Studie	untersuchten	sie	799	Patienten	auf	eine	Übereinstimmung	
zwischen	klinischen	Symptomen	entsprechend	der	Stadien	der	AAOMS	und	Kriterien	in	der	CT.	Das	
Hauptaugenmerk	legten	die	Autoren	auf	die	fokale	und	diffuse	Osteosklerose.	Diese	Entscheidung	
begründeten	sie	mit	vorherigen	Studien,	die	zeigten,	dass	anhand	der	Osteosklerose	die	Ausdehnung	
der	BONJ	am	besten	erfasst	werden	konnte.	Die	fokale	Osteosklerose	war	dabei	nur	auf	den	
Alveolarfortsatz	begrenzt,	wohingegen	die	diffuse	Osteosklerose	auch	den	übrigen	Kieferknochen	
betraf.	Von	allen	Patienten	wiesen	545	(68%)	eine	diffuse	Sklerosierung	auf.	Von	diesen	Patienten	
wurden	20%	dem	AAOMS	Stadium	0,	8%	dem	Stadium	1,	48%	dem	Stadium	2	und	24%	dem	Stadium	
3	zugeordnet.	Die	Autoren	kritisierten	eine	mangelhafte	Übereinstimmung	zwischen	den	AAOMS-	
Stadien	und	den	entsprechenden	CT-	Befunden.	Von	allen	Patienten,	die	dem	Stadium	0	zugeteilt	
wurden,	hatten	bereits	57%	eine	diffuse	Osteosklerose.	Im	Gegensatz	dazu	hatten	über	ein	Drittel	
der	Patienten	im	Stadium	2	lediglich	fokale	Sklerosierungen.	Nur	im	Stadium	3	kam	es	zu	einer	guten	
Korrelation,	da	100%	der	Patienten	eine	diffuse	Osteosklerose	aufwiesen.	Demnach	ist	es	außer	im	
Stadium	3	unwahrscheinlich	nur	mit	Hilfe	der	AAOMS	Stadien	den	korrekten	Umfang	der	
Kieferbeteiligung	zu	bestimmen	(Bedogni, Fedele, et al. 2014).	
2.2.	ORTHOPANTOMOGRAMM	(OPG)	
	
Das	Orthopantomogramm	ist	die	röntgenologische	Basisuntersuchung	des	Kausystems.	Vereinfacht	
handelt	es	sich	um	eine	Aufnahme,	bei	der	die	Kiefermitte	bis	zu	den	Eckzähnen	als	leicht	gebogene	
Frontalansicht	des	Gesichtsschädels	abgebildet	wird	und	seitlich	durch	die	ebenfalls	leicht	gebogene	
laterale	Ansicht	des	Gesichtsschädels	ergänzt	wird	(F. Pasler 2003).	Die	Anfertigung	einer	OPG-	
Aufnahme	folgt	dabei	den	Prinzipien	der	Schichtaufnahmetechnik.	Dabei	dreht	sich	das	Gehäuse	mit	
der	Röntgenröhre	und	der	ihr	vorgeschalteten	vertikalen	Schlitzblende	im	Halbkreis	um	den	
Hinterkopf	des	Patienten.	Synchron	bewegt	sich	der	Detektor	im	Halbkreis	um	das	Gesicht	des	
Patienten.	In	der	Zahnmedizin	steht	mit	diesem	Verfahren	eine	Methode	zur	Verfügung,	die	es	
ermöglicht,	nicht	nur	die	Zähne,	sondern	gleichzeitig	den	Kiefer	mit	den	benachbarten	Strukturen	des	
Gesichtsschädels	extraoral	und	übersichtlich	darzustellen.	Zur	Komplettierung	existieren	einzelne	
Zahnaufnahmen	als	Zielaufnahmen	oder	andere	Spezialaufnahmen,	z.B.	Bissflügelaufnahmen	zur	
Kariesdiagnostik	oder	Aufbissaufnahmen	(F. Pasler 2003).	Die	Untersuchung	ist	breit	verfügbar	und	
kostengünstig.	Die	Aussagekraft	ist	allerdings	durch	projektionsbedingte	Verzerrungen	und	
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Summationseffekte	durch	die	Überlagerung	von	verschiedenem	Gewebe	und	Hohlräumen	
eingeschränkt.	Auch	wenn	das	OPG	ein	gutes	Mittel	ist,	um	den	gesamten	Kiefer	darzustellen,	muss	
die	Knochenmineralisation	um	30	bis	50%	abgenommen	haben,	ehe	Veränderungen	sichtbar	werden	
(Dore, et al. 2009).	Weiterhin	sind	bei	Panoramaaufnahmen	keine	metrischen	Analysen	verfügbar.	
2.3.	DIGITALE	VOLUMENTOMOGRAPHIE	(DVT)	
	
Alternativ	zum	OPG	und	Dental-	CT	gewinnt	die	digitale	Volumentomographie	zunehmend	an	
Bedeutung.	Die	im	Vergleich	zur	CT	höhere	Ortsauflösung	ist	bei	der	Diagnostik	feiner	dentaler	
patho-	anatomischer	Details	vorteilhaft	(Cohnen 2012).	Das	Bildrauschen	ist	jedoch	höher	als	bei	der	
CT	und	hat	damit	eine	stark	eingeschränkte	diagnostische	Aussagekraft	bei	
Niedrigkontrastverhältnissen	zur	Folge	(Cohnen 2012).	Deshalb	ermöglicht	die	Bildqualität	der	DVT	
keine	differenzierte	Beurteilung	von	Weichteilstrukturen	oder	onkologischen	Fragestellungen.	Einen	
weiteren	erheblichen	Nachteil	stellt	das	begrenzte	Aufnahmevolumen	dar.	Die	Eignung	der	DVT	
beschränkt	sich	daher	auf	die	Implantologie.	
2.4.	STUDIEN	MIT	VERSCHIEDENEN	BILDGEBENDEN	VERFAHREN	IM	VERGLEICH		
	
Seit	der	Veröffentlichung	der	ersten	Fallberichte	zur	BONJ	haben	sich	einige	Studien	der	
radiologischen	Diagnostik	der	BONJ	gewidmet.	Nach	wie	vor	existieren	in	der	Literatur	kaum	
spezifische	radiologische	Kriterien.		
Cohnen	fasst	in	seinem	Werk	Kopf-	Hals-	Radiologie	die	Strahlenexposition	der	verfügbaren	
Diagnostik	wie	folgt	zusammen	(Cohnen 2012):	
Strahlenexposition	(Effektive	Dosis)	
• Zahnröntgen:	<	0,01	mSv	
• OPG:	<0,1	mSv	
• Dental-	CT:	0,1-1	mSv	
• DVT:	0,1	mSv	
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OPG	
	
Bei	der	Diagnostik	der	BONJ	zeigt	das	OPG	nur	in	den	wenigsten	Fällen	die	volle	Ausdehnung	der	
Nekrosen	und	entzündlichen	Veränderungen	des	Knochens	und	der	Weichteile	(Dannemann, et al. 
2008).	In	einer	prospektiven	Studie	von	Stockmann	et	al.	mit	24	Patienten,	die	klinisch	unter	einer	
BONJ	litten,	wurden	die	Läsionen	nur	in	54,2%	im	OPG	entdeckt,	während	mittels	CT	96%	zuverlässig	
diagnostiziert	werden	konnten	(Stockmann, et al. 2010).	Auch	Boonypakorn	et	al.	zeigten	in	ihrer	
Arbeit,	dass	das	OPG	vor	allem	in	frühen	Krankheitsstadien	einen	normalen	Befund	aufwies		
(Boonyapakorn, et al. 2008).	Insbesondere	bei	Läsionen	kleiner	1	cm	ist	die	exakte	Ausprägung	nicht	
ausreichend	beurteilbar	(Morag, et al. 2009).	Es	kommt	zu	einem	Unterschätzen	der	Läsionen.	Eine	
Korrelation	zwischen	klinischen	und	OPG-	Befunden	fehlt.	Auch	radiologische	Begleitphänomene	wie	
Periostreaktionen	oder	Sequestrierungen	sind	häufig	nicht	eindeutig	ersichtlich (Bianchi, et al. 2007).	
In	einer	Studie	von	Junquera	et	al.	an	21	Patienten	mit	BONJ	zeigte	die	CT	in	allen	Fällen	
radiologische	Veränderungen,	während	die	OPG	in	19	Fällen	unauffällige	Aufnahmen	aufwies	
(Junquera, et al. 2009).		
Auch	Arce	et	al.	verglichen	in	ihrer	Arbeit	die	radiologischen	Verfahren.	Sie	fassten	in	ihrer	Studie	
konventionelle	Röntgenuntersuchungen	wie	Zahnaufnahmen	und	OPG	zusammen	und	verglichen	
diese	mit	der	CT.	In	den	konventionellen	Aufnahmen	zeigten	sich	Verdickungen	der	Lamina	dura,	
Osteolysen,	Sklerosierung	und	nicht	bzw.	schlecht	heilenden	Alveolen.	Der	Grad	der	Sklerosierung	
nahm	mit	zunehmender	Krankheitsschwere	zu.	Die	radiologischen	Befunde	waren	dabei	nicht	nur	auf	
das	klinisch	symptomatische	Areal	begrenzt,	sondern	wurden	ebenfalls	in	klinisch	unauffälligen	
Quadranten	entdeckt.	Radiologisch	konnte	stets	eine	größere	Ausdehnung	gefunden	werden,	als	bei	
der	klinischen	Untersuchung.	Die	Größe	der	Osteolysen	wurde	im	OPG	dennoch	unterschätzt	und	
kleine	Sequester	wurden	nicht	abgebildet.	Insbesondere	in	frühen	Krankheitsstadien	zeigten	sich	im	
CT	bereits	Hinweise	auf	pathologische	Veränderungen.	Dazu	gehörten	unter	anderem	eine	fokale	
Sklerosierung,	ein	desorganisiertes	trabekuläres	Bild	und	eine	schlechte	kortikomedulläre	
Differenzierung,	die	Periostreaktion	und	eine	zervikale	Lymphadenopathie	als	Hinweis	eines	
entzündlichen	Prozesses.	Bei	einem	Auftreten	der	BONJ	in	der	Maxilla	war	eine	Beteiligung	des	Sinus	
maxillaris	mit	mukoperiostaler	Verdickung,	Flüssigkeitsspiegeln	und	Fistelbildung	charakteristisch	
(Arce, et al. 2009).		
DVT	
	
Barragan-Adjemian	et	al.	beschäftigten	sich	in	ihrer	Studie	mit	der	Überlegenheit	der	DVT	im	
Vergleich	zur	OPG.	Sie	untersuchten	26	Patienten	und	zeigten	den	Nutzen	der	DVT	sowohl	bei	
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symptomatischen	als	auch	bei	asymptomatischen	Patienten.	Als	Vergleichsgruppe	wählten	sie	
Patienten,	die	eine	DVT	zur	geplanten	Zahnimplantation	erhielten.	Mit	der	DVT	konnten	sie	die	
exakten	Ausmaße	der	BONJ,	die	Sklerosierung	und	die	Osteolysen	und	Sequester	diagnostizieren,	
was	im	OPG	nicht	möglich	war.	Die	DVT	bietet	durch	die	einfache	Handhabung,	die	gute	
dreidimensionale	Darstellung	und	die	geringe	Strahlenbelastung	eine	neue	Darstellungsmöglichkeit	
der	BONJ	in	der	klinischen	Praxis	(Barragan-Adjemian, et al. 2009).	
Auch	Treister	et	al.	führten	in	ihrer	Studie	mit	sieben	Patienten	einen	Vergleich	zwischen	OPG	und	
DVT	durch.	Mit	Hilfe	der	DVT	konnte	nicht	nur	die	Größe	der	BONJ	genauer	diagnostiziert	werden,	
sondern	es	konnten	auch	zusätzliche	pathologische	Veränderungen	gefunden	werden,	die	mit	der	
OPG	nicht	diagnostiziert	werden	konnten.	Dazu	gehörten	kortikale	Unregelmäßigkeiten,	
persistierende	Alveolen,	Osteolysen	und	Sequester	(Treister, et al. 2010).		
MRT	
	
Die	MRT	ermöglicht	auf	Grund	der	hohen	Kontrastauflösung	eine	deutlich	verbesserte	
Weichteildifferenzierung	im	Vergleich	zur	CT.	Damit	ist	die	Methode	das	optimale	Verfahren	zur	
Darstellung	von	Weichteilstrukturen,	wie	zum	Beispiel	Muskelgewebe,	Fettgewebe	und	
neurovaskuläre	Bündel.	Kompakter	Knochen	stellt	sich	als	signalfreie	Formation	dar,	so	dass	die	
differenzierte	Beurteilung	der	Knochenstruktur	und	des	Kalkgehaltes	in	der	MRT	nicht	möglich	ist.	
Eine	umfangreiche	prospektive	Studie	erschien	2010	von	Stockmann	et	al.	Darin	eingeschlossen	
waren	24	Patienten	mit	BONJ	vor	einem	geplanten	chirurgischen	Eingriff.	Verglichen	wurde	jeweils	
die	maximale	Ausdehnung	der	Osteonekrose	klinisch	präoperativ,	in	der	Bildgebung	präoperativ	und	
im	intraoperativen	Situs.	Sie	ermittelten	nachfolgende	Ergebnisse:	
• Ausdehnung	klinisch:	6,9	±	5,9	mm	
• Ausdehnung	im	MRT:	17,1	±	13,5	mm	
• Ausdehnung	im	CT:	10,4	±	5,8	mm	
• Ausdehnung	intraoperativ:	14,6	±	6,4mm.	
Es	ergab	sich	eine	signifikante	Korrelation	zwischen	der	intraoperativen	Ausdehnung	im	Vergleich	zu	
den	CT-	Befunden.	Allerdings	wurden	in	der	CT	die	Abmessungen	der	BONJ	unterschätzt.	Bei	der	MRT	
konnte	keine	signifikante	Korrelation	festgestellt	werden.	Bei	acht	Patienten	wurden	die	
Dimensionen	unterschätzt,	bei	16	überschätzt	(Stockmann, et al. 2010).	
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3.	ZIEL	DER	ARBEIT	
	
In	vielen	wissenschaftlichen	Arbeiten,	die	sich	mit	der	BONJ	beschäftigen,	wird	die	Möglichkeit	der	
radiologischen	Diagnostik	mittels	OPG	oder	CT	nur	erwähnt,	ohne	detailliert	auf	die	spezielle	
Methodik	einzugehen.	Bisher	liegen	hinsichtlich	geeigneter	Verfahren	keine	einheitlichen	
Empfehlungen	vor.	Die	Dokumentation	über	das	Erscheinungsbild	der	BONJ	in	der	CT	ist	spärlich	und	
die	verfügbare	Literatur	über	die	Beurteilung	von	Spezifität	und	Sensitivität	der	CT	sind	mangelhaft.		
Auf	Grund	der	niedrigen	Prävalenz	der	Erkrankung,	vor	allem	bei	oraler	Applikation,	sind	klinische	
und	radiologische	Kriterien,	die	den	AAOMS	Stadien	0	bis	3	vorausgehen,	noch	nahezu	unbekannt.	
Eine	sensible	Suche	nach	radiologischen	Kriterien	kann	helfen,	Patienten	mit	BONJ	und	solche	mit	
erhöhtem	Risiko	für	BONJ	frühzeitig	herauszufinden.	Aktuell	existieren	aber	weder	radiologische	
Kriterien	passend	zu	den	Stadien,	noch	eine	Screening	Methode,	um	Risikopatienten	oder	
subklinische	Patienten	zu	identifizieren.		
Mit	den	Erkenntnissen	aus	vorangegangenen	Studien	soll	die	vorliegende	Arbeit	radiologische	
Kriterien	definieren,	um	die	BONJ	bei	Risikopatienten	eventuell	sogar	vorherzusagen.	
	
In	Vorbereitung	der	Auswertung	erfolgte	aus	klinisch-	praktischen	Überlegungen	heraus	die	
Formulierung	von	Hypothesen,	die	es	zu	belegen	bzw.	abzulehnen	galt.	Die	anschließende	Statistik	
verfolgte	das	Ziel,	eine	präzise	formulierte	Behauptung	zu	überprüfen.	Der	interessierende	
Sachverhalt	wurde	als	Alternativhypothese	HA	aufgestellt.	Der	dazu	gehörende	komplementäre	Fall	
wurde	als	Nullhypothese	H0	formuliert.	Auf	die	Ausformulierung	der	jeweiligen	Nullhypothesen	
wurde	verzichtet.		
1.	HYPOTHESE	
	
Eine	der	wichtigsten	therapeutischen	Wirkungen	der	Bisphosphonate	ist	die	Hemmung	der	
Knochenresorption	durch	Osteoklastenapoptose.	Folge	der	verminderten	Knochenresorption	ist	eine	
Zunahme	der	Knochendichte.		
Für	die	erste	Hypothese	galt	es	zu	überprüfen,	ob	die	gesteigerte	Knochendichte	im	Sinne	einer	
Sklerosierung	im	Dental-	CT	in	zeitlichem	Zusammenhang	mit	der	Entwicklung	einer	Kiefernekrose	
steht.	
Alternativhypothese	1:	Die	Spongiosadichte	der	Kieferquadranten	ohne	radiologisch	sichtbare	
Osteolyse	ist	unterschiedlich	zu	den	Werten	der	Spongiosadichte	der	Quadranten	mit	radiologisch	
sichtbarer	Osteolyse.	
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2.	HYPOTHESE	
	
Nachfolgend	wurde	der	Gedanke	der	ersten	Hypothese	erweitert.	Es	wurde	untersucht,	ob	ebenfalls	
eine	Korrelation	zwischen	Spongiosadichte	und	klinischer	Symptomatik	der	Patienten	existiert.	
Alternativhypothese	2:	Die	Spongiosadichte	der	Quadranten	ohne	klinischen	Befund	ist	
unterschiedlich	zu	der	Spongiosadichte	der	Quadranten	mit	klinischem	Befund.	
3.	HYPOTHESE		
	
Ein	Ziel	der	Arbeit	war	es,	zu	überprüfen	ob	sich	die	radiologische	CT-	Darstellung	als	geeignetes	
Mittel	zur	Früherkennung	der	Kiefernekrose	eignet.	Hierfür	wurde	nachfolgend	untersucht,	ob	bei	
klinisch	gesunden	Patienten	bereits	radiologische	Vorzeichen	erkennbar	sind.	Dafür	wurden	nur	
Patienten	ohne	radiologisch	sichtbare	Osteolyse	eingeschlossen.	
Alternativhypothese	3:	Die	Spongiosadichte	bei	Patienten	ohne	klinische	Symptomatik	ist	
unterschiedlich	zu	der	Spongiosadichte	bei	klinisch	auffälligen	Patienten.		
4.	HYPOTHESE	
	
Bei	Zoledronsäure	handelt	es	sich	um	das	derzeit	potenteste	Bisphosphonat.	Es	wurde	in	mehreren	
Studien	gezeigt,	dass	für	Zoledronsäure	eine	signifikant	höhere	Wahrscheinlichkeit	für	das	Auftreten	
einer	BONJ	besteht	(Marx, et al. 2005).	Daraus	ergab	sich	die	Hypothese,	dass	unter	
Zoledronattherapie	nicht	nur	die	Anzahl	von	betroffenen	Fällen	höher	ist,	sondern	auch	der	
Schweregrad	und	die	Auswirkungen	des	Medikamentes	auf	den	Kiefer.	Es	erfolgte	hierzu	der	
Vergleich	hinsichtlich	der	Spongiosadichte,	der	Anzahl	und	Größe	der	vorhandenen	Osteolysen	und	
der	Anzahl	der	Sequester	zwischen	den	beiden	Gruppen:	
• ohne	Zoledronattherapie:	entspricht	jedem	anderen	Bisphosphonat	
• unter	Zoledronattherapie:	enthält	sowohl	die	alleinige	Therapie	mit	Zoledronat,	als	auch	die	
Kombination	von	Zoledronat	mit	einem	anderen	Bisphosphonat	
Alternativhypothese	4	A:	Die	Werte	der	Spongiosadichte	ohne	Zoledronattherapie	sind	
unterschiedlich	zu	den	Werten	der	Spongiosadichte	mit	Zoledronattherapie.		
Alternativhypothese	4	B:	Die	Anzahl	der	Osteolysen	ohne	Zoledronattherapie	ist	unterschiedlich	zu	der	
Anzahl	der	Osteolysen	mit		Zoledronattherapie.	
Alternativhypothese	4	C:	Die	Größe	der	Osteolysen	ohne	Zoledronattherapie	ist	unterschiedlich	zu	der	
Größe	der	Osteolysen	mit	Zoledronattherapie.	
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Alternativhypothese	4	D:	Die	Anzahl	der	Sequester	ohne	Zoledronattherapie	ist	unterschiedlich	zu	der	
Anzahl	der	Sequester	mit		Zoledronattherapie.	
5.	HYPOTHESE		
	
Bereits	in	der	ersten	Veröffentlichung	zur	BONJ	von	Marx	2003	zeigte	sich	klinisch	eine	deutliche	
Ungleichverteilung	der	betroffenen	Kieferquadranten	mit	einem	hochgradigeren	Befall	der	
Mandibula	(R. E. Marx 2003).	Auch	in	den	nachfolgenden	Jahren	wurde	diese	Besonderheit	stets	in	
unterschiedlicher	Größenordnung	bestätigt.	Mit	dieser	Hypothese	sollte	gezeigt	werden,	dass	sich	
dieses	Phänomen	auch	radiologisch	belegen	lässt.		
Alternativhypothese	5:	Die	Werte	der	Spongiosadichte	des	Oberkiefers	sind	unterschiedlich	zu	den	
Werten	der	Spongiosadichte	des	Unterkiefers.		
6.	HYPOTHESE	
	
Das	Auftreten	der	BONJ	ist	häufig	getriggert	durch	einen	zahnärztlichen	oder	kieferchirurgischen	
Eingriff.	Daraus	ergab	sich	die	Fragestellung,	ob	diese	Patienten	auch	in	der	vorliegenden	
radiologischen	Studie	stärker	betroffen	sind.	
Alternativhypothese	6	A:	Unter	allen	Patienten	mit	klinischen	Symptomen	ist	die	Spongiosadichte	der	
Patienten	mit	iatrogen	bedingten	Symptomen	unterschiedlich	zu	den	restlichen	Patienten.	
Alternativhypothese	6	B:	Unter	allen	Patienten	mit	klinischen	Symptomen	ist	die	Anzahl	der	
Osteolysen	der	Patienten	mit	iatrogen	bedingten	Symptomen	unterschiedlich	zu	den	restlichen	
Patienten.	
Alternativhypothese	6	C:	Unter	allen	Patienten	mit	klinischen	Symptomen	ist	die	Größe	der	Osteolysen	
der	Patienten	mit	iatrogen	bedingten	Symptomen	unterschiedlich	zu	den	restlichen	Patienten.	
7.	HYPOTHESE	
	
In	den	bisherigen	Fragestellungen	wurden	nur	quantitative	und	qualitative	Messwerte	berücksichtigt.	
Allerdings	spielt	in	der	Befunderhebung	von	CT-	Aufnahmen	auch	die	halbquantitative	Betrachtung	
eine	große	Rolle.	Daraus	ergab	sich	die	Frage,	ob	die	halbquantitative	Betrachtung	der	CT-	Bilder	eine	
vergleichbare	objektive	Aussagekraft	hat.	Für	jeden	Quadranten	wurde	dafür	die	Summe	aus	den	
Noten	folgender	vier	halbquantitativer	Merkmale	gebildet	(vgl.	Tabelle	3,	Seite	34):		
• Veränderungen	innerhalb	eines	Quadranten	
• Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	
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• Struktur	der	Spongiosa	
• Hypersklerosierung	
Alternativhypothese	7:	Die	Summe	der	halbquantitativen	Merkmale	bei	Patienten	ohne	radiologisch	
sichtbare	Osteolyse	ist	unterschiedlich	zu	den	Werten	bei	Patienten	mit	radiologisch	bereits	sichtbarer	
Osteolyse.	
8.	HYPOTHESE	
	
Wirkt	sich	ein	lokal	knochenzerstörender	Prozess	auf	den	gesamten	Quadranten	hinsichtlich	des	
Knochenabbaus	aus?	Um	diese	Fragestellung	zu	klären,	erfolgte	die	Überprüfung,	ob	die	Atrophie	
des	Kiefers	bei	Patienten	mit	radiologisch	sichtbaren	Osteolysen	verstärkt	ist.	Zur	Gewährleistung	der	
Homogenität	der	Gruppe	wurden	nur	Patienten	mit	einer	Anzahl	von	0	bis	4	Zähnen	pro	Quadrant	
berücksichtigt	und	nur	Messwerte	verwendet,	die	für	jeden	Patienten	einheitlich	erhoben	wurden.	
Für	den	Oberkiefer	entsprach	das	dem	Messwert	bei	maximaler	Darstellung	der	Kieferhöhle	(vgl.	
Abbildung	4,	Seite	33).	
Alternativhypothese	8:	Die	Kieferdicke	des	Oberkiefers	bei	Patienten	ohne	Osteolyse	ist	
unterschiedlich	zu	der	Kieferdicke	bei	Patienten	mit	Osteolyse.	
9.	HYPOTHESE	
	
Analog	zu	Hypothese	8	erfolgte	die	Berechnung	für	den	Unterkiefer.	Auch	hier	wurde	die	
Homogenität	gewährleistet,	indem	nur	Patienten	mit	einer	Anzahl	von	0	bis	4	Zähnen	pro	Quadrant	
und	nur	Messwerte	der	Kieferdicke	auf	Höhe	der	Darstellung	des	Foramen	mandibulae	(vgl.	
Abbildung	5,	Seite	33)	berücksichtigt	wurden.	
Alternativhypothese	9:	Die	Kieferdicke	des	Unterkiefers	bei	Patienten	ohne	Osteolyse	ist	
unterschiedlich	zu	der	Kieferdicke	bei	Patienten	mit	Osteolyse.	
10.	HYPOTHESE	
	
In	der	letzten	Hypothese	wurde	untersucht,	ob	beim	Auftreten	von	mehreren	Osteolysen	in	einem	
Kieferquadranten	die	Auswirkungen	auf	die	Kieferstruktur	zunehmen.	
Alternativhypothese	10:	Die	Dichte	der	Spongiosa	unterscheidet	sich	bei	Quadranten	mit	nur	einer	
Osteolyse	im	Vergleich	zu	Quadranten	mit	mehreren	Osteolysen.	
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4.	MATERIAL	UND	METHODEN	
4.1.	PATIENTENGUT	
	
In	die	Arbeit	wurden	anfänglich	101	geschäftsfähige	erwachsene	Patienten	eingeschlossen,	die	im	
Zeitraum	von	April	2006	bis	Dezember	2009	in	der	Klinik	für	Mund-	Kiefer-	Gesichtschirurgie	der	
Klinikum	Chemnitz	gGmbH	unter	ehemaliger	Leitung	von	Chefarzt	Professor	Dr.	med.	habil.	Döring,	
jetzig	Chefärztin	Dr.	med.	Dörre,	sowohl	stationär	als	auch	ambulant	betreut	wurden.	Die	
radiologische	Untersuchung	erfolgte	im	Institut	für	bildgebende	Diagnostik	der	Klinikum	Chemnitz	
gGmbH	unter	Leitung	von	Chefarzt	Professor	Dr.	med.	habil.	Rainer	Klöppel.	Von	der	Studie	
ausgeschlossen	waren	Patienten	unter	18	Jahren	und	i.v.-	Kontrastmitteluntersuchungen.	Die	
Patienten	hatten	im	Aufklärungsbogen	der	Datenverwendung	im	Rahmen	klinisch	wissenschaftlicher	
Untersuchungen	zugestimmt.	
Sensibilisiert	durch	die	zunehmende	Häufung	von	Berichten	über	die	Bisphosphonat-	assoziierte	
Kiefernekrose	in	der	Literatur	gab	es	in	der	Klinik	für	Mund-	Kiefer-	Gesichtschirurgie	bereits	eine	
separate	Datenerfassung	für	betroffene	Patienten.	Aus	diesem	Datenpool	wurden	nur	Patienten	
eingeschlossen,	von	denen	mindestens	eine	Computertomographische	Untersuchung	des	Ober-	und/	
oder	Unterkiefers	vorlag.	Nachträglich	wurden	2	Patienten	ausgeschlossen,	da	die	Aufnahmen	vor	
Beginn	der	Bisphosphonattherapie	angefertigt	wurden.	Somit	standen	für	diese	retrospektive	Studie	
99	Patienten	zur	Verfügung.		
Bei	Patienten,	von	denen	mehrere	CT-	Untersuchungen	vorlagen,	wurde	für	die	meisten	
Fragestellungen	nur	jeweils	die	Erste	berücksichtigt.	Für	die	Verlaufskontrollen	erfolgte	eine	
getrennte	Auswertung.	
4.2.	COMPUTERTOMOGRAPHISCHE	UNTERSUCHUNG	
	
Die	CT-	Untersuchungen	wurden	durchgeführt	von	Ärztinnen,	Ärzten	und	Röntgenassistentinnen	des	
Institutes	für	Bildgebende	Diagnostik	der	Klinikum	Chemnitz	gGmbH.	Sie	erfolgten	an	einem	
Mehrschicht-	Spiral-	Computertomographen	Sensation	40	der	Firma	Siemens	Medical	Solution.	
Besondere	Gerätemerkmale	sind	die	40	berechneten	Schichten	pro	Röhrenumlauf,	die	Möglichkeit	
einer	individuellen	Dosisanpassung	und	die	Nutzung	eines	speziellen	Dentalprotokolls.		
Für	die	Nativ-	CT	wurde	der	Patient	in	Rückenlage	platziert	und	der	Kopf	symmetrisch	mit	
Gummikeilen	und	Klettband	über	der	Stirn	fixiert.	Die	Lage	des	Unterkiefers	wurde	durch	eine	
Aufbisshilfe	aus	einem	radiotransparenten,	nicht	speichelziehenden	Material	gesichert,	um	spontane	
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Bewegungen	des	Unterkiefers	während	der	Exposition	zu	verhindern.	Die	Fixation	des	Kinns	erfolgte	
mit	Klebeband	an	der	Haut	der	Jochbeinregion	(Pasler und Visser 1999).	
Schritt	1	war	das	digitale	Übersichtsbild	(Topogramm)	zur	individuellen	Definition	der	
Untersuchungsregion.	Dieses	wurde	unter	Einbeziehung	von	Oberkieferalveolarkamm	und	
Kiefergelenken	bis	zur	Kinnspitze	mit	festgelegten	Aufnahmeparametern	als	Spiral-	CT	gescannt.	Aus	
dem	Volumendatensatz	erfolgte	die	Berechnung	der	axialen	Primärschichten	und	anschließend	der	
Panoramaansichten	und	Paraxialbilder.	Die	Berechnung	erfolgte	mit	der	Nachbearbeitungs-	und	
Bildauswertungssoftware	„syngo	Dental“.		
Nachdem	die	Axialbilder	in	das	Programm	geladen	wurden,	erfolgte	die	Definition	der	
Panoramakurve	anhand	mehrerer	Basispunkte	entlang	der	Zähne	oder	des	Kieferknochens.	Im	
nächsten	Schritt	wurde	die	Panoramaansicht	anhand	folgender	Parameter	rekonstruiert:	Anzahl	der	
Schichten,	Abstand	zwischen	den	Schichten	in	mm	und	Schichtdicke	in	mm.	Nach	Markierung	der	
Zungenseite	wurden	abschließend	die	paraxialen	Schichtlinien	festlegt.	Die	festzulegenden	
Rekonstruktionsparameter	lauteten:	Länge	der	Schichten	in	mm,	Abstand	zwischen	den	
Paraxialschichten	in	mm	und	Dicke	in	mm	(Siemens Healthcare).		
TABELLE	1:	DENTALES	SCAN	PROTOKOLL	(SIEMENS HEALTHCARE)	
Sensation	40	 Dental	
kV	 120	
Effektive	mAs/	Quality	Reference	mAs	 90	
Rotationszeit	 1,0	s	
Akquisition	 40	x	0,6	mm	
Schichtkollimierung	 0,6	mm	
Schichtdicke	 0,75	mm	
Vorschub/	Rotation	 10,8	mm	
Pitchfaktor	 0,90	
Inkrement	 0,5	mm	
Faltungskern	 H60s	
CTDIVol	 15,2	mGy	
Effektive	Dosis	 Männlich:	0,31	mSv	
Weiblich:	0,36	mSv	
4.3.	RADIOLOGISCHE	DATENERFASSUNG	
4.3.1.	QUALITATIVE	DATENERFASSUNG	
	
Neben	diagnostischen	Merkmalen,	wie	der	Zahnstatus	des	Patienten,	wurde	besonders	auf	
charakteristische	pathologische	Veränderungen	der	BONJ	geachtet.	Es	erfolgte	die	Sichtung	jeder	CT-
Aufnahme	auf	Osteolysen	und	Sequester,	welche	in	Anzahl	und	Größe	dokumentiert	wurden.	
Weiterhin	wurde	analysiert,	ob	der	Canalis	mandibulae	in	einen	vorhandenen	pathologischen	
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Prozess	mit	einbezogen	ist.	Im	Oberkiefer	wurde	nach	einer	Beteiligung	der	Kieferhöhle	gesucht.	
Dazu	wurde	die	Durchgängigkeit	der	Knochenlamelle	zum	Sinus	maxillaris	als	Kriterium	definiert.	
Weiterhin	wurden	Besonderheiten	wie	Wurzelspitzengranulome,	Zysten,	Fisteln	oder	auch	
Kieferfrakturen	gelistet.	
4.3.2.	QUANTITATIVE	UND	HALBQUANTITATIVE	DATENERFASSUNG	
	
Neben	den	genannten	qualitativen	Untersuchungsbefunden	beinhaltet	die	Befunderhebung	zum	
einen	quantitative	und	zum	anderen	halbquantitative	Merkmale.	Die	quantitativen	Kriterien	sind	in	
Tabelle	2	aufgeführt	und	beinhalten	ausschließlich	Messwerte.		
TABELLE	2:	QUANTITATIVE	KRITERIEN	
Messwert	 Kieferabschnitt	 Besonderheiten	bei	der	
Messwertbestimmung	
Maßeinheit	
Größe	der	
vorhanden	
Osteolyse	
Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
Beim	Vorhandensein	mehrerer	
Osteolysen	wurde	die	Summe	der	
Volumina	gebildet.	
mm³	
Größe	des	
vorhandenen	
Sequesters	
Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
Beim	Vorhandensein	mehrerer	
Sequester	wurde	die	Summe	der	
Volumina	gebildet.	
mm³	
Dichte	der	
Spongiosa	
Oberkiefer	rechts	und	
links	
gemessen	am	kaudalen	Ende	der	
Kieferhöhle	(vgl.	Abbildung	3)	
HE	
Dichte	der	
Spongiosa	
Unterkiefer	rechts	und	
links	
gemessen	auf	Höhe	des	Foramen	
mandibulae	(vgl.	Abbildung	3)	
HE	
maximale	Dichte	der	
Kortikalis	
Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
Punktwert	über	dem	gesamten	
Quadranten	
HE	
Dicke	der	Kortikalis	 Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
jeweils	minimaler	und	maximaler	
Punktwert,	getrennte	linguale	und	
bukkale	Messung		
cm	
Kieferdicke	 Oberkiefer	rechts	und	
links	
auf	Höhe	der	maximalen	Darstellung	
der	Kieferhöhle	(vgl.	Abbildung	4)	
cm	
Kieferdicke	 Oberkiefer	rechts	und	
links	
minimaler	Wert	über	dem	gesamten	
Quadranten,	entspricht	dem	
minimalen	Abstand	zur	Kieferhöhle	
cm	
Kieferdicke	 Unterkiefer	rechts	und	
links	
auf	Höhe	der	Darstellung	des	
Foramen	mandibulae	(vgl.	
Abbildung	5)	
cm	
Kieferdicke		 Unterkiefer	rechts	und	
links	
minimaler	Wert	über	dem	gesamten	
Quadranten	
cm	
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ABBILDUNG	3:	STANDARDISIERTER	MESSBEREICH	ZUR	BESTIMMUNG	DER	SPONGIOSADICHTE	IN	OBER-	UND	
UNTERKIEFER	(PATIENTENBEISPIEL)	
	 	 	
ABBILDUNG	4:	STANDARDISIERTER	MESSBEREICH	ZUR	BESTIMMUNG	DER	KIEFERDICKE	IM	OBERKIEFER	
(PATIENTENBEISPIEL)	
	 	 	
ABBILDUNG	5:	STANDARDISIERTER	MESSBEREICH	ZUR	BESTIMMUNG	DER	KIEFERDICKE	IM	UNTERKIEFER	
(PATIENTENBEISPIEL)	
Der	zweite	Teil	der	Kriterien	beinhaltet	halbquantitative	Daten.	Die	Erfassung	erfolgte	in	Form	von	
Noten.	Die	Notenvergabe	erfolgte	einheitlich	jeweils	von	„1“,	was	dem	unauffälligen	Normalfall	
entspricht,	ganzzahlig	gestaffelt	bis	zur	Note	„5“	für	den	ungünstigsten	Fall.	Die	Kriterien	sind	in	
Tabelle	3	aufgeführt.	
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TABELLE	3:	HALBQUANTITATIVE	KRITERIEN	
Messwert	 Kieferabschnitt	 Noten-
verteilung	
Notendefinition	
Verteilungsmuster	 Ober-	und	Unterkiefer	 1	 homogen	
	 2	 überwiegend	homogen	
	 3	 teilweise	homogen	
	 4	 inhomogen	
	 5	 stark	inhomogen	
Veränderungen	
innerhalb	eines	
Quadranten	
	
Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
1	 homogen	
2	 überwiegend	homogen	
3	 teilweise	homogen	
4	 inhomogen	
	 5	 stark	inhomogen	
Struktur	der	Spongiosa	 Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
1	 feinwabig	
	 2	 fein-	bis	mittelwabig	
	 3	 mittelwabig	
	 4	 mittel-	bis	grobwabig	
	 	 5	 grobwabig	
Hypersklerosierung	 Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
1	 keine	Sklerosierung	
	 2	 dezente	Sklerosierung	
	 3	 teilweise	Sklerosierung	
	 4	 starke	Sklerosierung	
	 5	 komplette	Sklerosierung	
Abgrenzung	von	
Kortikalis	zu	Spongiosa	
Ober-	und	Unterkiefer	
rechts	und	links	
1	 gut	abgrenzbar	
2	 abgrenzbar	
3	 teilweise	abgrenzbar	
4	 schlecht	abgrenzbar	
5	 nicht	abgrenzbar	
Darstellung	des	Canalis	
mandibulae	
Unterkiefer	rechts	und	
links	
1	 komplett	gut	darstellbar	
2	 darstellbar	
3	 in	einigen	Bereichen	darstellbar	
4	 schlecht	darstellbar	
5	 nicht	darstellbar	
Verschattung	der	
Kieferhöhle	
Oberkiefer	rechts	und	
links	
1	 keine	Verschattung	
2	 teilweise	Verschattung	
3	 halbe	Kieferhöhle	verschattet	
4	 fast	komplette	Verschattung	
	 	 5	 komplette	Verschattung	
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4.4.	KLINISCHE	KRITERIEN	
	
Neben	demographischen	Daten,	wie	Geburtstag,	Alter	zum	Zeitpunkt	der	CT-Untersuchung	und	
Geschlecht,	wurden	mit	Hilfe	eines	manuellen	Aktenstudiums	folgende	Anamnesedaten	erhoben:	
• Grunderkrankung	des	Patienten	
• Typ	des	Bisphosphonates		
• nach	Kieferquadranten	getrennte	Erfassung	von	klinischen	Symptomen	zum	Zeitpunkt	der	
CT-	Aufnahme	
• separate	Erfassung	der	Patienten,	die	iatrogen	klinische	Symptome	aufwiesen	
4.5.	STATISTISCHE	AUSWERTUNG	
	
Eine	geeignete	Methodenauswahl	für	die	statistische	Auswertung	der	erhobenen	Daten	erfolgte	mit	
freundlicher	Unterstützung	von	Herrn	Professor	Dr.	rer.	nat.	habil.	Thomas	Villmann	vom	
Fachbereich	Mathematik	der	Hochschule	Mittweida.	
Für	die	Erfassung	der	Daten	und	graphischen	Darstellungen	wurde	die	Software	Microsoft®	Office	für	
Mac	2011	Version	14.6.0.	genutzt.	Die	statistische	Auswertung	erfolgte	mittels	Win	Stat	2007.1	für	
Microsoft®	Excel.	
Da	es	sich	um	ungepaarte,	nicht	normalverteilte	Stichproben	handelte,	wurde	um	die	Signifikanz	der	
Ergebnisse	zu	testen,	der	Wilcoxon-	Mann-	Whitney-	Test	benutzt.	Es	wurde	stets	nach	zweiseitiger	
Fragestellung	getestet:	
H0:	X	=	X0,	HA:	X	≠	X0	
Das	Ziel	war	die	Ablehnung	der	Nullhypothese	H0	und	die	Annahme	der	Alternativhypothese	HA.	
Getestet	wurde	auf	einem	Signifikanzniveau	von	α	=	0,05.	War	der	errechnete	p-	Wert	kleiner	oder	
gleich	zum	festgelegten	Signifikanzniveau	α,	so	wurde	die	Nullhypothese	abgelehnt	und	die	
Alternativhypothese	mit	einer	statistischen	Sicherheit	von	1	-	α	angenommen	(Leistritz 2008).	
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5.	ERGEBNISSE	
5.1.	PATIENTENKOLLEKTIV	
	
Insgesamt	wurden	99	Patienten	mit	suspekten	Kieferbefunden	in	die	Studie	eingeschlossen.	Von	den	
untersuchten	Patienten	waren	39	Männer	(39,4%)	und	60	Frauen	(60,6%).	Das	Durchschnittsalter	der	
Gesamtgruppe	zum	Zeitpunkt	der	CT-	Untersuchung	lag	bei	67,5	Jahren	(39,2	bis	89,3	Jahre).	Bei	den	
Männern	lag	das	durchschnittliche	Alter	bei	69,5	Jahren	(42,9	bis	89,3	Jahre).	Die	untersuchten	
Frauen	hatten	ein	Durchschnittsalter	von	66,1	Jahren	(39,2	bis	85,6	Jahre).	
89	Patienten	(89,9%)	erhielten	die	Therapie	mit	Bisphosphonaten	wegen	einer	malignen	
Grunderkrankung.	Bei	den	Männern	dominierte	mit	13	von	39	Fällen	das	Prostata-	Karzinom,	
während	bei	den	Frauen	das	Mamma-	Karzinom	an	erster	Stelle	lag	(28	der	60	Patientinnen).	Neben	
diesen	beiden	häufigsten	geschlechtsspezifischen	Tumoren	traten	vor	allem	das	Plasmozytom	und	
das	Nierenzell-Karzinom	auf.	Unter	den	anderen	Malignomen	gab	es	jeweils	vereinzelt	folgende	
Neoplasien:	Bronchial-	Karzinom,	CUP-	Syndrom,	Harnblasen-	Karzinom,	Lymphom,	Magen-	
Karzinom,	Melanom,	Kolon-	Karzinom,	Pharynx-	Karzinom	und	Rektum-	Karzinom.	
10	Patienten	erhielten	die	Bisphosphonatmedikation	auf	Grund	einer	Osteoporose.	Hier	überwog	mit	
9	Patientinnen	deutlich	das	weibliche	Geschlecht.	
Eine	geschlechtsspezifische	Verteilung	aller	Grunderkrankungen	ist	in	Abbildung	6	dargestellt.	
	
ABBILDUNG	6:	VERTEILUNG	DER	GRUNDERKRANKUNGEN	DER	GESAMTSTUDIENGRUPPE	(N=99)	
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Fast	zwei	Drittel	der	Patienten	erhielten	zur	Therapie	ihrer	Grunderkrankung	Zoledronat.	61	der	99	
Patienten	(61,6%)	wurden	mit	diesem	intravenösen	Präparat	therapiert.	Acht	Patienten	(8,1%)	
wurden	mit	dem	oralen	Medikament	Alendronat	behandelt.	Die	anderen	Bisphosphonate	
Pamidronat	(i.v.),	Ibandronat	(p.o.),	Risedronat	(p.o.)	und	Clodronat	(p.o./	i.v.)	sind	mit	jeweils	5,1%,	
4,0%,	3,0%	und	1,0%	vertreten.	16	Patienten	(16,2%)	bekamen	eine	Kombinationstherapie	oder	
wurden	im	Behandlungsverlauf	auf	ein	anderes	Bisphosphonat	umgestellt.	In	jedem	von	diesen	16	
Therapieprotokollen	war	Zoledronat	inbegriffen.	Bei	einem	Patienten	konnte	anamnestisch	nicht	
eruiert	werden,	welches	Bisphosphonat	verordnet	wurde.	Die	Medikamentenverteilung	ist	in	
Abbildung	7	grafisch	veranschaulicht.	
	
ABBILDUNG	7:	VERTEILUNG	DER	BISPHOSPHONATE	DER	GESAMTSTUDIENGRUPPE	(N=99)	
5.2.	KLINISCHE	ERGEBNISSE	
	
18	Patienten	erschienen	bei	der	zahnärztlichen	Untersuchung	klinisch	komplett	asymptomatisch.	40	
der	Patienten	wiesen	klassische	Entzündungszeichen	wie	Rötung,	Überwärmung,	Schwellung	oder	
Schmerzen	auf.	57	der	betroffenen	Patienten	zeigten	eine	klinisch	sichtbare	Knochenbeteiligung.	
Eine	nach	Kieferquadranten	aufgeschlüsselte	Verteilung	zeigt	Abbildung	8.		
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ABBILDUNG	8:	KLINISCH	SICHTBARE	KNOCHENBETEILIGUNG	
Drei	Patienten	hatten	Sensibilitätsstörungen	im	Innervationsgebiet	des	Nervus	mandibularis	des	
Nervus	trigeminus.	Ein	Patient	klagte	über	Kraftverlust	beim	Kauen.	
Patienten	mit	ausschließlich	kariösen	Zahnproblemen	wurden	nicht	gesondert	erfasst.	
Die	Zuordnung	zum	entsprechendem	Stadium	der	BONJ	erfolgte	gemäß	der	Veröffentlichung	der	
American	Association	of	Oral	and	Maxillofacial	Surgeons	(S. Ruggiero 2009).	28	Patienten	wurden	
dem	Stadium	0	zugeordnet,	41	Patienten	dem	Stadium	1,	21	Patienten	dem	Stadium	2	und	9	
Patienten	dem	Stadium	3	(Abbildung	9).	Acht	der	neun	Patienten	im	Stadium	3	wiesen	eine	Fistel	auf.	
Ein	Patient	zeigte	klinisch	eine	pathologische	Fraktur	des	Kieferknochens.	
	
ABBILDUNG	9:	EINTEILUNG	DER	BONJ	ENTSPRECHEND	DEN	STADIEN	DER	AAOMS	(N=99)	
Für	die	statistische	Auswertung	erfolgte	eine	Zusammenfassung	aller	klinischen	Symptome.	Es	wurde	
für	die	einzelnen	Quadranten	lediglich	unterschieden,	ob	sie	klinische	Auffälligkeiten	zeigten	oder	
nicht.	Bei	25	der	99	Patienten	konnte	in	der	Anamnese	eine	Zahnextraktion	und	bei	fünf	der	
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Patienten	eine	Prothesendruckstelle	als	wahrscheinlich	auslösendes	Momente	für	die	Kiefernekrose	
ausgemacht	werden.	Die	Ergebnisse	sind	in	Tabelle	4	zusammengestellt.	
TABELLE	4:	KLINISCHER	UNTERSUCHUNGSBEFUND	(N=99)	
	 OK	re	 OK	li	 UK	re	 UK	li	
Symptomfrei	 85	 87	 68	 56	
klinische	Symptome	 14	 12	 31	 43	
-	davon	wahrscheinlich	iatrogen	bedingt	 7	 7	 10	 11	
5.3.	RADIOLOGISCHE	BEFUNDE	
5.3.1.	QUALITATIVE	KRITERIEN	
	
Von	den	99	untersuchten	Patienten	war	in	88	Fällen	eine	CT	des	Oberkiefers	verfügbar.	Sowohl	im	
rechten	als	auch	im	linken	Oberkieferquadranten	wiesen	73	der	Patienten	keine	radiologisch	
sichtbare	Osteolyse	auf.	Rechtsseitig	war	bei	neun	Patienten	(10,2%)	eine	Knochennekrose	sichtbar,	
bei	sechs	Patienten	(6,8%)	sogar	mehrere.	Im	linken	Oberkieferquadranten	gab	es	bei	zehn	Patienten	
(11,4%)	eine	Osteolyse,	bei	fünf	Patienten	(5,7%)	mehrere	Osteolysen.	
Bei	den	vorhandenen	94	CT-	Unterkieferdarstellungen	wiesen	im	rechten	Quadranten	79	Patienten	
keine	nachweisbare	Knochennekrose	auf.	Bei	15	Patienten	(16,0%)	war	eine	Osteolyse	nachweisbar.	
Im	linken	Kieferabschnitt	zeigten	nur	66	Patienten	keine	radiologisch	diagnostizierbaren	
Knochennekrosen.	Dafür	war	auf	24	Aufnahmen	(25,5%)	eine	Nekrose	zu	sehen	und	bei	vier	
Patienten	(4,3%)	mehrere	Osteolysen	erkennbar	(Abbildung	10).	
	
ABBILDUNG	10:	VERTEILUNG	DER	RADIOLOGISCH	SICHTBAREN	OSTEOLYSEN	
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Insgesamt	waren	bei	53	Patienten	radiologisch	sichtbare	Osteolysen	zu	diagnostizieren.	16	Patienten	
zeigten	knöcherne	Nekrosen	in	mehreren	Quadranten.	Eine	detaillierte	Aufschlüsselung	
demonstriert	Abbildung	11.	
	
ABBILDUNG	11:	LOKALISATION	DER	RADIOLOGISCH	SICHTBAREN	OSTEOLYSEN	
Die	Abbildungen	12	und	13	demonstrieren	die	grobwabig	aufgelockerte	Spongiosazeichnung	mit	
Osteonekrose	und	Sequesterbildung	im	Dental-	CT.	
	 	
ABBILDUNG	12:	67-	JÄHRIGE	PATIENTIN	MIT	NIERENZELLKARZINOM	UNTER	THERAPIE	MIT	ZOLEDRONAT.	IM	
DENTAL-	CT	AUSGEPRÄGTE	OBERKIEFERNEKROSE,	ZUDEM	GROBWABIGE	SPONGIÖSE	ZEICHNUNG	DES	
GESAMTEN	ALVEOLARKAMMES.	
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ABBILDUNG	13:		74-	JÄHRIGE	PATIENTIN	MIT	PLASMOZYTOM	UNTER	THERAPIE	MIT	ZOLEDRONAT.		
IM	DENTAL-	CT	DEUTLICH	AUFGELOCKERTE	KNOCHENSTRUKTUR	MIT	DESTRUKTIONEN	UND	
SEQUESTERBILDUNG	IM	UNTERKIEFERBEREICH.		
KLINISCHES	BILD:	FREILIEGENDER	KNOCHEN	IM	UNTERKIEFER.	(DIESES	BILD	VERDANKE	ICH	DER	KLINIK	FÜR	
MUND-	KIEFER-	GESICHTSCHURGIE	DES	KLINIKUM	CHEMNITZ)	
Einige	Patienten	wiesen	zudem	die	Ausbildung	von	Knochensequestern	auf.	Im	Oberkiefer	waren	es	
pro	Quadrant	jeweils	vier	Patienten	(4,5%),	die	ein	oder	mehrere	demarkierte	Knochenstücke	
enthielten.	Im	rechten	Unterkiefer	konnten	sieben	Sequester	(7,4%)	diagnostiziert	werden.	Im	linken	
Unterkieferabschnitt	wurde	bei	neun	Patienten	(9,1%)	ein	Sequester	gefunden,	bei	vier	Patienten	
(4,0%)	sogar	mehrere	(Abbildung	14).	Abbildung	15	zeigt	typische	Sequester	im	Dental-	CT.	
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ABBILDUNG	14:	VERTEILUNG	DER	VORHANDENEN	SEQUESTER	
	 	
ABBILDUNG	15:	46-	JÄHRIGE	PATIENTIN	MIT	MAMMA-	KARZINOM	UNTER	THERAPIE	MIT	IBANDRONAT.	IM	
DENTAL-	CT	MEHRERE	SEQUESTER	VON	35	BIS	ZUM	UNTERKIEFERWINKEL	BUKKAL.	
Die	Sequesterbildung	trat	nie	gleichzeitig	in	Ober-	und	Unterkiefer	auf.	Von	den	25	Patienten	mit	
ausgeprägten	Sequestern	lagen	22	nur	in	einem	Quadranten.	Bei	den	drei	anderen	Patienten	waren	
zwei	Quadranten	betroffen.		
Im	rechten	Oberkieferquadranten	zeigten	elf	von	80	beurteilbaren	Patienten	(12,5%),	im	linken	
Quadranten	acht	Patienten	(10%)	anhand	einer	unterbrochenen	Knochenlamelle	eine	Einbeziehung	
der	Kieferhöhle	in	den	pathologischen	Prozess.	Bei	insgesamt	fünf	CT-Aufnahmen	war	die	
Osteonekrose	in	beide	Kieferhöhlen	eingebrochen.	Der	Canalis	mandibulae	war	im	rechten	
Unterkieferquadranten	in	sechs	und	im	linken	Quadranten	in	acht	Aufnahmen	in	einen	
pathologischen	Prozess	einbezogen.	Eine	Periostreaktion	trat	in	der	vorliegenden	Studie	lediglich	im	
Unterkiefer	auf.	In	den	Oberkieferquadranten	wurde	sie	nicht	diagnostiziert.	Bei	fünf	Patienten	sah	
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man	eine	einseitige,	bei	weiteren	vier	Patienten	eine	beidseitige	Periostreaktion.	Acht	der	13	
betroffenen	Unterkieferabschnitte	wiesen	parallel	eine	radiologisch	sichtbare	Osteonekrose	auf.		
Tabelle	5	gibt	einen	Überblick	über	wichtige	pathologische	radiologische	Befunde.	
TABELLE	5:	PATHOLOGISCHE	RADIOLOGISCHE	BEFUNDE	DER	PATIENTEN	
	 n	 %	
Osteolyse	 53	 53,5	
Sequester	 25	 25,3	
Fistel	 20	 20,2	
Fraktur	(Abbildung	16)	 1	 1,0	
Beteiligung	der	Kieferhöhle	 13	 13,1	
Periostreaktion	(Abbildung	17)	 9	 9,1	
Einbeziehung	des	Canalis	
mandibulae	
12	 12,1	
	
Zusätzlich	wiesen	sieben	Patienten	ein	Wurzelspitzengranulom	auf.	Zwei	Patienten	zeigten	eine	Zyste	
im	Unterkiefer.	Bei	39	der	99	Patienten	war	in	mindestens	einem	Quadranten	ein	erweiterter	
Periodontalspalt	bei	wenigstens	der	Hälfte	der	vorhandenen	Zähne	zu	diagnostizieren.	
	 	
ABBILDUNG	16:	72-	JÄHRIGE	PATIENTIN	MIT	MAMMA-	KARZINOM	UNTER	THERAPIE	MIT	MEHREREN	
BISPHOSPHONATEN.		
IM	DENTAL-	CT	SEQUESTER	IM	UNTERKIEFER	BEIDSEITS	UND	FRAKTUR	IM	BEREICH	DER	REGIO	36.		
KLINISCHES	BILD:	UNTERKIEFERFRAKTUR	LINKS.	(DIESES	BILD	VERDANKE	ICH	DER	KLINIK	FÜR	MUND-	KIEFER-	
GESICHTSCHURGIE	DES	KLINIKUM	CHEMNITZ)	
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ABBILDUNG	17:	69-	JÄHRIGER	PATIENT	MIT	BRONCHIAL-	KARZINOM	UNTER	THERAPIE	MIT	ZOLEDRONAT.		
IM	DENTAL-	CT	NACHWEIS	EINER	PERIOSTREAKTION	AM	KAUDALEN	RAND	DES	UNTERKIEFERCORPUS	
BEIDSEITS,	ZUDEM	DEUTLICH	VERDICKTE	UND	UNREGELMÄßIG	BEGRENZTE	KORTIKALIS.		
KLINISCHES	BILD:	FREILIEGENDER	KNOCHEN	IM	UNTERKIEFER.	(DIESES	BILD	VERDANKE	ICH	DER	KLINIK	FÜR	
MUND-	KIEFER-	GESICHTSCHURGIE	DES	KLINIKUM	CHEMNITZ)	
Zu	einer	vollständigen	Befunderhebung	eines	Dental-CTs	gehörte	zudem	der	Zahnstatus	des	
Patienten.	Während	im	Oberkiefer	nur	14,2%	der	Patienten	noch	sieben	oder	acht	Zähne	pro	
Quadrant	besaßen,	waren	es	im	Unterkiefer	noch	17,6%.	Bei	dem	vorliegenden	Patientenkollektiv	
war	der	Oberkieferquadrant	in	25%	der	Fälle	zahnlos	(Abbildung	18).	Von	den	Patienten,	bei	denen	
eine	vollständige	CT-	Aufnahme	von	Ober-	und	Unterkiefer	vorlag,	waren	6%	komplett	zahnlos.		
	
ABBILDUNG	18:	ZAHNSTATUS	DER	PATIENTEN	
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5.3.2.	QUANTITATIVE	UND	HALBQUANTITATIVE	KRITERIEN	
	
Wurde	bei	einem	Patienten	eine	Osteolyse	oder	eine	Sequesterbildung	des	Kieferknochens	in	einem	
Quadranten	festgestellt,	so	war	das	unmittelbare	diagnostische	Ziel	die	exakte	Ausdehnung	der	BONJ	
zu	bestimmen.	Beim	Vorhandensein	mehrerer	Osteolysen	in	einem	Quadranten	wurde	die	Summe	
der	Volumina	gebildet.	Durchschnittlich	war	die	Größe	der	Osteolysen	mit	910,7	mm3	im	rechten	und	
1293,3	mm3	im	linken	Unterkieferbereich	größer	als	im	Oberkiefer.	Der	linke	Oberkiefer	hatte	mit	
375,5	mm3	den	kleinsten	durchschnittlichen	Wert.	Die	Spannweite	zwischen	größtem	und	kleinstem	
Messwert	lag	bei	allen	Quadranten	im	vierstelligen	Zahlenbereich.		Nachfolgend	sind	die	Messwerte	
tabellarisch	aufgeführt	(Tabelle	6).	
TABELLE	6:	GRÖßE	DER	VORHANDENEN	OSTEOLYSEN	
	 	 Volumen	der	Osteolyse		
OK	re	 minimaler	Stichprobenwert	 101,40	mm3	
	 Mittelwert	 775,51	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 3316,63	mm3	
OK	li	 minimaler	Stichprobenwert	 46,64	mm3	
	 Mittelwert	 375,49	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 1152,7	mm3	
UK	re	 minimaler	Stichprobenwert	 144,48	mm3	
	 Mittelwert	 910,67	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 2493,22	mm3	
UK	li	 minimaler	Stichprobenwert	 114,24	mm3	
	 Mittelwert	 1293,32	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 7286,14	mm3	
	
In	gleicher	Weise	wurde	mit	den	Volumina	der	vorhandene	Knochensequester	verfahren.	Auch	hier	
lagen	die	Abmessungen	im	Unterkiefer	mit	289,1	mm3	rechts	und	296,6	mm3	links	über	denen	des	
Oberkiefers.	Während	in	den	Oberkieferquadranten	die	Sequester	ein	maximales	Volumen	von		
594,7	mm3	aufwiesen,	konnten	die	demarkierten	Gewebestücke	im	Unterkiefer	eine	Größe	bis	zu	
1234,4	mm3	erreichen.		Die	Ergebnisse	sind	in	Tabelle	7	aufgeführt.	Abbildung	19	zeigt	das	Verhältnis	
zwischen	den	Volumina	der	Osteolysen	und	Sequester.	
	 45	
	
TABELLE	7:	GRÖßE	DER	VORHANDENEN	SEQUESTER	
	 	 Volumen	der	Sequester		
OK	re	 minimaler	Stichprobenwert	 4,41	mm3	
	 Mittelwert	 64,06	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 180,00	mm3	
OK	li	 minimaler	Stichprobenwert	 0,35	mm3	
	 Mittelwert	 168,34	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 594,69	mm3	
UK	re	 minimaler	Stichprobenwert	 4,68	mm3	
	 Mittelwert	 289,07	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 1234,35	mm3	
UK	li	 minimaler	Stichprobenwert	 2,86	mm3	
	 Mittelwert	 396,60	mm3	
	 maximaler	Stichprobenwert	 1092,00	mm3	
	
	
ABBILDUNG	19:	VERHÄLTNIS	ZWISCHEN	DEN	VOLUMINA	DER	OSTEOLYSEN	UND	SEQUESTER	
Von	jedem	dargestellten	Quadranten	erfolgte	an	einem	vorher	im	CT	klar	definierten	Punkt	die	
Messung	der	Dichte	der	Knochenspongiosa	(vgl.	Tabelle	2	aus	Material&	Methode).	Der	Mittelwert	
der	Spongiosadichte	lag	im	Oberkieferbereich	bei	annähernd	300	HE,	in	den	Unterkieferquadranten	
durchschnittlich	bei	426	HE.	Die	Spannweite	zwischen	kleinstem	und	größtem	Dichtewert	reichte	im	
Oberkiefer	von	-553	HE	bis	1690	HE.	Im	Unterkiefer	lag	die	minimale	Dichte	bei	-783	HE,	der	
Maximalwert	lag	bei	2029	HE.		
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Die	Dichte	der	Kortikalis	wurde	ebenfalls	für	die	Quadranten	getrennt	erfasst.	Im	Mittel	lag	der	Wert	
im	Oberkiefer	bei	2009	HE.	Der	Unterkiefer	wies	mit	durchschnittlich	2325	HE	höhere	Werte	auf.	Der	
minimale	Dichtewert	wurde	mit	1317	HE	im	rechten	Oberkiefer	gemessen.	Der	Maximalwert	lag	mit	
2652	HE	im	linken	Unterkiefer.	In	Tabelle	8	sind	die	Messwerte	zusammengefasst.	Abbildung	20	
verdeutlicht	die	Verteilung	der	Dichtewerte	grafisch.	
TABELLE	8:	KORTIKALIS-	UND	SPONGIOSADICHTE	DER	KIEFERQUADRANTEN	
	 	 Spongiosadichte	in	HE	
Mittelwert	
	 Kortikalisdichte	in	HE	
OK	re	 minimaler	Stichprobenwert	 -38,0	 	 1317	
	 Mittelwert	 295,3	 	 2003,6	
	 maximaler	Stichprobenwert	 678,7	 	 2471	
OK	li	 minimaler	Stichprobenwert	 16,9	 	 1435	
	 Mittelwert	 304,0	 	 2014,6	
	 maximaler	Stichprobenwert	 849,3	 	 2449	
UK	re	 minimaler	Stichprobenwert	 8,3	 	 2036	
	 Mittelwert	 428,6	 	 2315,8	
	 maximaler	Stichprobenwert	 1233,2	 	 2539	
UK	li	 minimaler	Stichprobenwert	 2,5	 	 2110	
	 Mittelwert	 424,9	 	 2333,5	
	 maximaler	Stichprobenwert	 1120,3	 	 2652	
	
	
ABBILDUNG	20:	MITTELWERTVERTEILUNG	DER	SPONGIOSADICHTE		
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Die	durchschnittliche	Kortikalisdicke	lag	im	Oberkiefer	bukkal	minimal	bei	0,6	mm	und	maximal	bei	
1,0	mm.	Im	Unterkiefer	lagen	der	Minimal-	und	Maximalwert	bei	1,0	mm	beziehungsweise	2,7	mm.	
Die	lingual	gelegenen	Kieferabschnitte	wiesen	sowohl	im	Oberkiefer	(nmin=	0,68	mm	und		
nmax=	1,1	mm),	als	auch	im	Unterkiefer	(nmin=	1,07	mm	und	nmax=	2,75	mm)	dezent	höhere	Werte	auf.			
In	der	paraxialen	Bildebene	lag	bei	maximaler	Darstellung	der	Kieferhöhle	die	durchschnittliche	
Oberkieferdicke	bei	5,5	mm.	Maximal	wurde	ein	Messwert	von	1,82	cm	erfasst.	Ebenfalls	in	
paraxialer	Schicht	gemessen	betrug	der	durchschnittliche	Wert	der	Kieferdicke	auf	Höhe	des	
Foramen	mandibulae	2,48	cm.	Der	minimale	Wert	über	einem	gesamten	Quadranten	lag	bei	3,9	mm,	
maximal	wurde	ein	Messwert	von	3,37	cm	ermittelt.	Die	Ergebnisse	sind	in	Tabelle	9	aufgeführt.	
TABELLE	9:	MESSWERTE	DER	KIEFERDICKE	(IN	CM)	
	 	 Messwert	auf	
Höhe	der	
maximalen	
Darstellung	
der	
Kieferhöhle	
(Abbildung	4)	
minimaler	
Abstand	zur	
Kieferhöhle	
Messwert	auf	
Höhe	der	
Darstellung	
des	Foramen	
mandibulae	
(Abbildung	5)	
minimaler	
Wert	über	
dem	gesamten	
Quadranten	
OK	re	 minimaler	
Stichprobenwert	
0,00	 0,00	 	 	
	 Mittelwert	 0,55	 0,37	 	 	
	 maximaler	
Stichprobenwert	
1,72	 1,56	 	 	
OK	li	 minimaler	
Stichprobenwert	
0,04	 0,00	 	 	
	 Mittelwert	 0,55	 0,37	 	 	
	 maximaler	
Stichprobenwert	
1,82	 1,74	 	 	
UK	re	 minimaler	
Stichprobenwert	
	 	 0,89	 0,59	
	 Mittelwert	 	 	 2,49	 1,89	
	 maximaler	
Stichprobenwert	
	 	 3,29	 2,65	
UK	li	 minimaler	
Stichprobenwert	
	 	 0,75	 0,39	
	 Mittelwert	 	 	 2,48	 1,85	
	 maximaler	
Stichprobenwert	
	 	 3,37	 2,72	
	
Neben	der	Auswertung	der	quantitativen	Ergebnisse,	erfolgte	die	Beurteilung	der	sieben	
halbquantitativen	Kriterien.	Zunächst	wurde	dafür	der	rechte	und	linke	Quadrant	unabhängig	von	
eventuellen	Lokalbefunden	gänzlich	miteinander	verglichen.	Dabei	zeigte	sich,	dass	in	der	Mehrzahl	
der	Fälle	der	Oberkiefer	im	rechts-	links-	Vergleich	homogen	erschien,	während	sich	die	Unterkiefer	
in	einem	knappen	Drittel	der	Fälle	teilweise	oder	stark	inhomogen	zeigten	(Abbildung	21).		
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ABBILDUNG	21:	VERTEILUNGSMUSTER	OBER-	UND	UNTERKIEFER	
Nachfolgend	wurden	Veränderungen	innerhalb	eines	Quadranten	beurteilt.	Auch	hier	zeigte	sich	im	
Unterkiefer	ein	inhomogeneres	Bild	als	im	Oberkiefer.	Die	Befunde	sind	in	Abbildung	22	dargestellt.	
	
ABBILDUNG	22:	VERÄNDERUNGEN	INNERHALB	EINES	QUADRANTEN	
Die	Kieferstruktur	erwies	sich	in	knapp	30	%	der	oberen	Quadranten	als	feinwabig.	Nur	sehr	
vereinzelt	wurden	Patienten	mit	grobwabiger	Spongiosastruktur	diagnostiziert.	Im	Unterkiefer	
dagegen	gab	es	nur	einen	Patienten,	der	eine	feinwabige	Struktur	aufwies.	Etwa	die	Hälfte	der	Fälle	
präsentierte	sich	als	mittelwabig.	Jeweils	31	Unterkieferquadranten	erhielten	die	Noten	4	und	
schlechter.	Abbildung	23	zeigt	eine	nach	Quadranten	getrennte	Darstellung	der	Spongiosastruktur.	
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ABBILDUNG	23:	STRUKTUR	DER	SPONGIOSA	
Zur	Abschätzung	der	Hypersklerosierung	wurden	in	der	Studie	zwei	verschiedene	Merkmale	
verwendet.	Zum	einen	erfolgte	die	Beurteilung,	ob	der	Kieferquadrant	keine,	eine	teilweise	oder	eine	
komplette	Sklerosierung	zeigte	(Abbildung	24).	Während	im	Oberkiefer	über	zwei	Drittel	der	
Patienten	normale	Knochenverhältnisse	aufwiesen	und	in	keinem	Fall	eine	komplette	Sklerosierung	
vorlag,	waren	33	%	der	Unterkieferquadranten	mindestens	teilweise	sklerosiert.	Jeweils	3	%	der	
Patienten	zeigten	eine	komplette	Sklerosierung	des	Quadranten.		
Auch	in	der	Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	war	der	Unterschied	zwischen	Ober-	und	
Unterkiefer	war	sichtbar.	(Abbildung	25).	
Im	Unterkiefer	wurde	nachfolgend	zudem	die	Darstellbarkeit	des	Canalis	mandibulae	untersucht.	In	
durchschnittlich	40%	der	Fälle	konnte	man	den	Canalis	mandibulae	sehr	gut	darstellen.	Nur	bei	acht	
Quadranten	konnte	er	überhaupt	nicht	abgegrenzt	werden.		
Abschließend	wurde	bei	der	Auswertung	des	Oberkieferbereiches	auf	die	Verschattung	der	
Kieferhöhle	geachtet.	In	etwa	der	Hälfte	der	Fälle	war	die	Kieferhöhle	pathologisch	verschattet.	
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ABBILDUNG	24:	HYPERSKLEROSIERUNG	
	
ABBILDUNG	25:	ABGRENZUNG	VON	KORTIKALIS	ZU	SPONGIOSA	
5.4.	ERGEBNISSE	IN	BEZUG	AUF	DIE	HYPOTHESEN	
1.	HYPOTHESE		
Alternativhypothese	1:	Mit	einem	p-Wert	von	0,000006	konnte	auf	einen	hochsignifikanten	
Unterschied	zwischen	der	Spongiosadichte	in	Quadranten	mit	und	ohne	radiologisch	sichtbarer	
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Osteolyse	geschlossen	werden.	Die	Dichtewerte	in	den	Kieferquadranten	mit	Osteolysen	waren	
signifikant	größer	(Tabelle	10).	
TABELLE	10:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	1-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Osteolyse	 mit	Osteolyse	
gültige	Fälle	 98	 53	
Mittelwert	 340,0732398	 557,4994025	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Osteolyse	 98	 64,1122449	 1432	
mit	Osteolyse	 53	 97,98113208	 3762	
	 Z	 P	 	
	 4,541964984	 5,57323E-06	 	
	
2.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	2:	Beim	Vergleich	der	Spongiosadichte	zwischen	Patienten	mit	und	ohne	
klinischem	Befund	ergab	sich	ebenfalls	ein	signifikanter	Unterschied	(Tabelle	11).	Die	Dichte	bei	
klinisch	symptomatischen	Patienten	war	signifikant	größer.		
TABELLE	11:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	2-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Befund	 mit	Befund	
gültige	Fälle	 96	 76	
Mittelwert	 318,9432986	 544,9008224	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Befund	 96	 67,57291667	 1831	
mit	Befund	 76	 110,4078947	 5465	
	 Z	 P	 	
	 -5,602477049	 2,1131E-08	 	
	
3.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	3:	Bei	Betrachtung	aller	Patienten	ohne	radiologisch	sichtbare	Osteolyse	wurde	
deutlich,	dass	die	Spongiosadichte	von	klinisch	gesunden	Patienten	signifikant	kleiner	war	als	von	
klinisch	Kranken	(p=0,0001)	(Tabelle	12).	
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TABELLE	12:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	3-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 klinisch	gesund	 klinisch	krank	
gültige	Fälle	 96	 35	
Mittelwert	 318,7654774	 493,6782857	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
klinisch	gesund	 96	 58,33333333	 944	
klinisch	krank	 35	 87,02857143	 2416	
	 Z	 P	 	
	 3,828351741	 0,000129004	 	
	
4.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	4	A:	Die	Werte	der	Spongiosadichte	wurden	zwischen	77	Patienten	unter	
Zoledronattherapie	und	21	Patienten,	die	mit	einem	anderen	Bisphosphonat	therapiert	wurden,	
verglichen.	Der	p-Wert	war	0,02.	Damit	musste	die	Nullhypothese	abgelehnt	werden.	Es	bestand	ein	
signifikanter	Unterschied	zwischen	den	beiden	Gruppen.	Mit	einer	Irrtumswahrscheinlichkeit	von	2%	
waren	die	Dichtewerte	unter	Zoledronattherapie	höher	als	unter	der	Behandlung	mit	einem	anderen	
Bisphosphonat	(Tabelle	13).	Die	Altersverteilung	war	in	beiden	Gruppen	gleich.		
TABELLE	13:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	4	A-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Zoledronat	 mit	Zoledronat	
gültige	Fälle	 21	 77	
Mittelwert	 292,4264286	 402,3719805	
	 		 		
Alter		 65,56	 66,94	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Zoledronat	 21	 36,66666667	 539	
mit	Zoledronat	 77	 53	 1078	
	 Z	 P	 	
	 -2,333333333	 0,019630657	 	
	
Alternativhypothese	4	B:	Es	wurden	77	Patienten	unter	Zoledronattherapie	mit	21	Patienten	ohne	
Zoledronattherapie	bezüglich	der	Anzahl	der	vorhandenen	Osteolysen	verglichen.	Mit	einem	p-Wert	
von	0,41	konnte	nicht	auf	einen	signifikanten	Unterschied	geschlossen	werden	(Tabelle	14).	
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TABELLE	14:	ERGBENIS	DER	HYPOTHESE	4	B-	ANZAHL	DER	OSTEOLYSEN	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Zoledronat	 mit	Zoledronat	
gültige	Fälle	 21	 77	
Mittelwert	 1,202380952	 1,269480519	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Zoledronat	 21	 45,23809524	 719	
mit	Zoledronat	 77	 50,66233766	 898	
	 Z	 P	 	
	 -0,828967788	 0,407122635	 	
	
Alternativhypothese	4	C:	Von	50	Patienten	mit	radiologisch	messbarer	Osteolyse	erfolgte	der	
Größenvergleich	zwischen	den	beiden	Medikamentengruppen.	Mit	einem	p-Wert	(p=0,03)	kleiner	als	
dem	Signifikanzniveau	konnte	auf	einen	signifikanten	Unterschied	geschlossen	werden	(Tabelle	15).	
Die	Größe	der	Osteolyse	war	unter	Zoledronattherapie	niedriger	als	unter	einem	anderen	
Bisphosphonat.	
TABELLE	15:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	4	C-	GRÖßE	DER	OSTEOLYSEN	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Zoledronat	 mit	Zoledronat	
gültige	Fälle	 10	 40	
Mittelwert	 1616,637667	 787,8207917	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Zoledronat	 10	 34,3	 288	
mit	Zoledronat	 40	 23,3	 112	
	 Z	 P	 	
	 2,134364746	 0,032812935	 	
	
Alternativhypothese	4	D:	Es	wurde	analog	zur	Hypothese	4	B	verfahren	und	die	Anzahl	der	Sequester	
zwischen	den	beiden	Gruppen	verglichen.	Es	ergab	sich	kein	signifikanter	Unterschied	zwischen	der	
Therapie	mit	oder	ohne	Zoledronat	(p=0,92)	(Tabelle	16).	
TABELLE	16:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	4	D-	ANZAHL	DER	SEQUESTER	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Zoledronat	 mit	Zoledronat	
gültige	Fälle	 21	 77	
Mittelwert	 1,119047619	 1,084415584	
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U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Zoledronat	 21	 49,9047619	 817	
mit	Zoledronat	 77	 49,38961039	 800	
	 Z	 P	 	
	 0,09785802	 0,922045035	 	
	
5.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	5:	Die	Mittelwerte	der	Spongiosadichte	von	88	Oberkiefern	wurden	mit	den	
Werten	von	94	Unterkiefern	verglichen.	Es	ergab	sich	ein	p-Wert	von	0,004.	Folglich	musste	die	
Nullhypothese	zu	Gunsten	der	Alternativhypothese	abgelehnt	werden.	Mit	einer	
Irrtumswahrscheinlichkeit	von	0,4	%	konnte	darauf	geschlossen	werden,	dass	die	Dichte	im	
Oberkiefer	geringer	war	als	in	den	Unterkieferquadranten	(Tabelle	17).	Die	Anzahl	der	Osteolysen	
war	in	beiden	Vergleichsgruppen	identisch.	
TABELLE	17:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	5-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 Oberkiefer	 Unterkiefer	
gültige	Fälle	 88	 94	
Mittelwert	 299,65875	 426,7706915	
	 		 		
Osteolysen	 1,24	 1,24	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
Oberkiefer	 88	 79,89772727	 3115	
Unterkiefer	 94	 102,3617021	 5157	
	 Z	 P	 	
	 -2,874653854	 0,004044707	 	
	
6.	HYPOTHESE	
Alternativhypothesen	6	A-	C:	Mit	Werten	von	p=0,36	für	die	Spongiosadichte,	p=0,81	für	die	Anzahl	
der	Osteolysen	und	p=0,86	für	die	Größe	der	vorhandenen	Osteolysen	gab	es	bei	keiner	der	drei	
Hypothesen	einen	signifikanten	Unterschied	im	Gruppenvergleich	zu	Patienten	mit	iatrogen	
bedingten	Symptomen.	Folglich	durften	die	Alternativhypothesen	nicht	angenommen	werden	
(Tabellen	18-	20).	
	 	
	 55	
	
TABELLE	18:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	6	A-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 krank	 krank	iatrogen	
gültige	Fälle	 46	 30	
Mittelwert	 532,2392935	 567,8605	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
krank	 46	 36,60869565	 603	
krank	iatrogen	 30	 41,4	 777	
	 Z	 P	 	
	 0,924538434	 0,355206051	 	
	
TABELLE	19:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	6	B-	ANZAHL	DER	OSTEOLYSEN	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 krank	 krank	iatrogen	
gültige	Fälle	 46	 31	
Mittelwert	 1,630434783	 1,661290323	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
krank	 46	 38,54347826	 692	
krank	iatrogen	 31	 39,67741935	 734	
	 Z	 P	 	
	 0,238832687	 0,811235323	 	
	
TABELLE	20:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	6	C-	GRÖßE	DER	OSTEOLYSEN	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 krank	 krank	iatrogen	
gültige	Fälle	 25	 19	
Mittelwert	 1153,6928	 1364,731053	
Median	 517,82	 578,35	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
krank	 25	 22,2	 230	
krank	iatrogen	 19	 22,89473684	 245	
	 Z	 P	 	
	 0,177704663	 0,858954923	 	
	
7.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	7:	Beurteilte	man	die	CT-	Aufnahmen	anhand	von	halbquantitativen	Merkmalen	
und	verglich	anschließend	die	Befunde	von	Patienten	mit	und	ohne	radiologisch	sichtbarer	
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Osteolyse,	so	ergab	sich	ein	hochsignifikanter	Unterschied.	Die	Summe	der	Merkmale	war	für	
Quadranten	mit	Osteolyse	bedeutend	höher	(Tabelle	21).	
TABELLE	21:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	7-	SUMME	DER	HALBQUANTITATIVEN	MERKMALE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Osteolyse	 mit	Osteolyse	
gültige	Fälle	 98	 53	
Mittelwert	 7,43452381	 10,58490566	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Osteolyse	 98	 59,77040816	 1006,5	
mit	Osteolyse	 53	 106,009434	 4187,5	
	 Z	 P	 	
	 6,213178142	 5,19235E-10	 	
	
8.	/	9.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	8/	9:	Eine	lokale	Osteolyse	wirkte	sich	weder	signifikant	auf	die	Atrophie	des	
Oberkiefers,	noch	auf	die	Atrophie	des	Unterkiefers	aus	(Tabellen	22	und	23).	
TABELLE	22:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	8-	KIEFERDICKE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Osteolyse	 mit	Osteolyse	
gültige	Fälle	 44	 18	
Mittelwert	 0,474659091	 0,514444444	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Osteolysen	 44	 31,39772727	 391,5	
mit	Osteolysen	 18	 31,75	 400,5	
	 Z	 P	 	
	 0,069793346	 0,944358143	 	
	
TABELLE	23:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	9-	KIEFERDICKE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 ohne	Osteolyse	 mit	Osteolyse	
gültige	Fälle	 48	 26	
Mittelwert	 2,3453125	 2,393269231	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
ohne	Osteolysen	 48	 36,33333333	 568	
mit	Osteolysen	 26	 39,65384615	 680	
	 Z	 P	 	
	 0,634126792	 0,525998079	 	
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10.	HYPOTHESE	
Alternativhypothese	10:	Die	Spongiosadichte	war	nicht	signifikant	verschieden	zwischen	Quadranten	
mit	einer	Osteolyse	und	Quadranten	mit	mehreren	Osteolysen	(Tabelle	24).	
TABELLE	24:	ERGEBNIS	DER	HYPOTHESE	10-	SPONGIOSADICHTE	IM	VERGLEICH	
Deskriptive	Statistik	 	 	
	 eine	Osteolyse	 mehrere	Osteolysen	
gültige	Fälle	 48	 11	
Mittelwert	 568,7201042	 471,6889394	
	
U-Test	(Mann-Whitney)	 	 	 	
	 N	 Rangmittel	 U	
eine	Osteolyse	 48	 30,54166667	 290	
mehrere	Osteolysen	 11	 27,63636364	 238	
	 Z	 P	 	
	 -0,506024314	 0,612839581	 	
	
5.5.	AUSWERTUNG	DER	INDIVIDUELLEN	VERLAUFSSERIEN	
	
Neben	72	Patienten,	von	denen	bis	Dezember	2009	lediglich	eine	Dental-	CT	Untersuchung	vorlag,	
existierte	von	22	anderen	Patienten	eine	Verlaufsaufnahme	und	von	weiteren	fünf	sogar	zwei	
Verlaufsaufnahmen	im	genannten	Zeitraum.		
Drei	Patienten	zeigten	in	der	Verlaufsaufnahme	eine	Verschlechterung	der	klinischen	Symptomatik	
im	Vergleich	zum	Vorbefund.	Eine	Verbesserung	der	klinischen	Krankheitszeichen	trat	nur	bei	einem	
Patienten	auf.	Bei	einem	Patienten	war	in	der	Kontrolluntersuchung	eine	pathologische	
Unterkieferfraktur	sichtbar,	die	in	der	Aufnahme	acht	Monate	zuvor	noch	nicht	zu	sehen	war.	
Vergleicht	man	die	Mittelwerte	der	Spongiosadichte	jeweils	für	Quadranten	mit	und	ohne	
radiologisch	sichtbare	Osteolyse	im	zeitlichen	Verlauf,	so	ergab	sich	das	nachfolgendend	dargestellte	
Bild	(Abbildungen	26	und	27).	Bei	den	CT-	Aufnahmen	ohne	Osteolysen	zeigten	von	den	32	
Vergleichsaufnahmen	74,2	%	eine	Abnahme	der	Dichtewerte.	Im	Durchschnitt	nahm	die	Dichte	dabei	
um	20,5	%	ab.	Im	Gegensatz	dazu	wiesen	die	Aufnahmen	mit	Osteolyse	eine	Dichtezunahme	in		
76,5	%	der	Fälle	auf.	Die	Dichte	stieg	durchschnittlich	um	11,7	%.	
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ABBILDUNG	26:	SPONGIOSADICHTE	FÜR	QUADRANTEN	OHNE	RADIOLOGISCH	SICHTBARE	OSTEOLYSE	IM	
VERLAUF	
	
ABBILDUNG	27:	SPONGIOSADICHTE	FÜR	QUADRANTEN	MIT	RADIOLOGISCH	SICHTBARER	OSTEOLYSE	IM	
VERLAUF	
Ein	entsprechender	Vergleich	wurde	mit	denselben	Patienten	auch	anhand	der	Summe	der	
halbquantitativen	Merkmale	durchgeführt.	Die	Ergebnisse	sind	in	den	Abbildungen	28	und	29	
veranschaulicht.	Auch	hier	erfolgte	ein	getrennter	Vergleich	für	Quadranten	mit	und	ohne	
radiologisch	sichtbare	Osteolyse.	15	der	32	Quadranten	ohne	Osteolyse	wiesen	einen	höheren	
Punktwert	als	die	Voraufnahme	auf.	Die	restlichen	52	%	hatten	in	etwa	zur	Hälfte	eine	identische	
beziehungsweise	niedrigere	Summe.	Die	Untersuchungen	an	Quadranten	mit	einer	Osteolyse	zeigten	
ein	ähnliches	Bild.	47	%	wiesen	einen	höheren	Punktwert	auf,	29	%	eine	identische	und	24	%	eine	
niedrigere	Summe.	
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ABBILDUNG	28:	SUMME	DER	HALBQUANTITATIVEN	MERKMALE	FÜR	QUADRANTEN	OHNE	RADIOLOGISCH	
SICHTBARE	OSTEOLYSE	IM	VERLAUF	
	
ABBILDUNG	29:	SUMME	DER	HALBQUANTITATIVEN	MERKMALE	FÜR	QUADRANTEN	MIT	RADIOLOGISCH	
SICHTBARER	OSTEOLYSE	IM	VERLAUF	
Verglich	man	die	Anzahl	und	Größe	der	vorhandenen	Kieferosteonekrosen,	so	ergab	sich	folgendes	
Bild:	Ein	Patient	wies	in	einem	Kieferquadranten	eine	neu	diagnostizierte	Osteolyse	auf.	Bei	einem	
weiteren	Patienten	wurden	sogar	neue	Osteolysen	in	zwei	Quadranten	gefunden.	Ein	Patient	zeigte	
eine	Verschlechterung	des	Knochenbefundes	dahingehend,	dass	sich	die	Anzahl	der	Osteolysen	in	
einem	bereits	betroffenen	Quadranten	erhöhte.	Bei	sieben	Patienten	war	eine	bereits	diagnostizierte	
Osteolyse	in	der	Verlaufsaufnahme	nicht	mehr	zu	sehen.		
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Der	Größenvergleich	der	Osteolysen	erfolgte	anhand	der	betroffenen	Quadranten.	Bei	11	
Kieferquadranten	trat	eine	Vergrößerung	der	Läsion	auf.	In	acht	Fällen	war	eine	Verkleinerung	der	
Ausdehnung	zu	verzeichnen	(Abbildung	30).	
	
ABBILDUNG	30:	GRÖßE	DER	VORHANDENEN	OSTEOLYSEN	IM	VERLAUF	
In	drei	Kieferquadranten	waren	neu	entstandene	Sequester	zu	diagnostizieren.	Vier	weitere	zeigten	
eine	Größenzunahme	über	den	Beobachtungszeitraum.	In	drei	anderen	Quadraten	waren	bereits	
diagnostizierte	Sequester	im	Verlauf	nicht	mehr	nachweisbar.	Eine	Verkleinerung	der	Sequester	
zeigte	sich	in	sieben	Fällen	(Abbildung	31).	
	
ABBILDUNG	31:	GRÖßE	DER	VORHANDENEN	SEQUESTER	IM	VERLAUF	
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6.	DISKUSSION	
6.1.	DISKUSSION	VON	MATERIAL	&	METHODE	
	
In	die	vorliegende	Arbeit	wurden	insgesamt	99	Patienten	unter	Bisphosphonattherapie	
eingeschlossen.	Damit	lag	bezogen	auf	die	Seltenheit	der	BONJ	eine	sehr	umfangreiche	und	
statistisch	aussagekräftige	Datensammlung	vor.	Die	in	der	Vergangenheit	publizierten	radiologischen	
Studien	wiesen	nahezu	alle	eine	deutlich	kleinere	Patientenzahl	auf.	Der	Studienumfang	wurde	
lediglich	2014	von	Bedogni	et	al.	durch	ihre	Untersuchungen	an	799	Patienten	übertroffen.	Im	
Gegensatz	zur	vorliegenden	Arbeit,	in	der	19	Kriterien	detailliert	untersucht	wurden,	legten	die	
Autoren	Bedogni	et	al.	ihr	Hauptaugenmerk	lediglich	auf	ein	Kriterium	(Bedogni, Fedele, et al. 2014).	
Hier	handelte	es	sich	um	eine	unizentrische	Studie.	Damit	war	sie	frei	von	Fremdeinflüssen	und	
gewährleistete	eine	große	Homogenität	hinsichtlich	der	Organisation	der	radiologischen	
Untersuchungsabläufe,	der	leitliniengerechten	Betreuung	und	Diagnostik	sowie	der	anschließenden	
Auswertung.	Dennoch	war	das	Patientengut	eine	heterogene	Gruppe,	sowohl	bezüglich	Alter,	
Geschlecht	und	Grunderkrankung,	als	auch	in	Bezug	auf	Präparate,	Dosis	und	Dauer	der	
Bisphosphonattherapie.	Eine	vergleichbare	Heterogenität	lag	in	der	Literatur	sowohl	in	den	
kleineren,	als	auch	in	der	größer	angelegten	Studie	vor.	Da	es	sich	um	eine	retrospektive	Arbeit	
handelte,	sind	vereinzelte	Lücken	in	der	Dokumentation	zu	beklagen.	Die	Informationslücken	
beschränkten	sich	auf	klinische	Kriterien,	differenzierte	Krankheits-	und	Therapieverläufe,	sowie	
Intervallgaben	der	Medikamente.	Die	radiologische	Aussagekraft	wurde	dadurch	jedoch	nicht	
beeinträchtigt.		
Neben	den	72	reinen	Einzelstudien,	lagen	nur	27	Verlaufsstudien	vor.	Die	Verlaufskontrollen	waren	
aktuell	nicht	Hauptaufgabestellung	dieser	Arbeit.	Um	eine	Konstanz	der	Auswertung	zu	
gewährleisten	wurden	die	Erstuntersuchung	und	die	Verlaufskontrollen	separat	ausgewertet.		
Von	den	99	computertomographischen	Erstuntersuchungen	waren	84	%	vollständig	und	umfassten	
sowohl	eine	Ober-	als	auch	eine	Unterkieferaufnahme.	Von	88	Patienten	war	ein	vollständiges	
Oberkiefer-	CT	und	von	94	ein	vollständiges	Unterkiefer-	CT	verfügbar.	Um	eine	vergleichbare	und	
einheitliche	Auswertung	zu	gewährleisten,	wurden	für	die	Beurteilung	der	Kriterien	nur	diese	
gänzlichen	Darstellungen	verwendet.	Aufnahmen,	die	nur	angeschnitten	oder	nicht	in	allen	Ebenen	
verfügbar	waren,	wurden	nicht	berücksichtigt.	Auch	die	27	intraindividuellen	
Verlaufsuntersuchungen	waren	teilweise	unvollständig.	Aus	im	Nachhinein	unerklärlichen	Gründen	
wurde	bei	drei	untersuchten	Patienten	trotz	nachgewiesener	pathologischer	Kriterien	in	der	
Voraufnahme	der	betroffene	Quadrant	nicht	untersucht.	Die	zu	verzeichnenden	Lücken	waren	aber	
insgesamt	gering	und	schränkten	die	Auswertung	der	radiologischen	Kriterien	nicht	ein.		
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Klinische	Studien	haben	gezeigt,	dass	das	Studiendesign	erheblichen	Einfluss	auf	die	Erkennungsrate	
hat	(Fröhlich 2011).	Prospektive	Studien	über	die	BONJ	ergaben	Neuerkrankungsraten	von	bis	zu	
28%	(Boonyapakorn, et al. 2008).	Bei	retrospektiven	Studien	lag	die	Inzidenz	im	Schnitt	nur	bei	1	bis	
maximal	19%	(Grötz, et al. 2012).	Die	Differenz	begründet	sich	mit	der	Sensibilität	des	Untersuchers	
für	Bisphosphonat-	assoziierte	Veränderungen.	Dies	gilt	auch	für	die	computertomographische	
Auswertung.	Eine	solch	hohe	Sensibilität	lag	in	dieser	Arbeit,	begründet	mit	der	klinischen	Erfahrung	
der	Zuweiser	aus	der	Klinik	für	Mund-	Kiefer-	Gesichtschirurgie,	unumstritten	vor.	
Zahlreiche	Studien	in	der	Vergangenheit	u.a.	von	Bianchi	et	al.	und	Elad	et	al.		belegten	die	
diagnostische	Überlegenheit	der	CT	in	der	radiologischen	Diagnostik	der	BONJ	(Bianchi, et al. 2007) 
(Elad, et al. 2010).	Die	Kombination	aus	Überlagerungsfreiheit,	Reproduzierbarkeit	und	exzellenter	
Knochendarstellung	machen	die	CT	zum	dominierenden	bildgebenden	Verfahren.	Besonders	die	
hohe	räumliche	Auflösung	und	die	exzellente	Kontrastauflösung	im	Hochdichtebereich	zeichnen	
dieses	Verfahren	aus.	Trotz	der	höheren	räumlichen	Auflösung	des	OPG	birgt	diese	
Untersuchungstechnik	den	großen	Nachteil	der	Überlagerung	durch	außerhalb	der	Schicht	gelegene	
Strukturen.	Die	MRT	dagegen	bietet	zwar	die	Möglichkeit	einer	Floriditätsdiagnostik,	hat	aber	den	
Nachteil	einer	fehlenden	Knochendarstellung	und	einer	schlechten	räumlichen	Auflösung.	Die	
vorliegende	Arbeit	zeichnete	sich	damit	mit	ihrer	leitliniengerechten	Untersuchungstechnik	als	
besonders	wertvoll	aus.	Die	Aufnahmen	erfolgten	gemäß	dem	vorgegebenen	Scan	Protokoll	mit	
ausreichend	dünner	Schichtdicke,	niedriger	Dosis	und	trotzdem	gutem	Kontrast.	Die	verwendete	
Nachbearbeitungssoftware	war	das	vom	Hersteller	vorgegebene	ausgereifte	Auswerteprogramm.	
Für	die	radiologische	Datenerfassung	wurden	im	Vorfeld	Kriterien	definiert	um	eine	gleichmäßige	
und	objektive	Auswertung	zu	garantieren.	Diese	Kriterien	wurden	zusammengestellt	aus	publizierten	
Daten	der	Literatur	und	klinischen	Erfahrungen	des	betreuenden	Radiologen.	Ziel	war	es	möglichst	
viele	und	wichtige	Kriterien	für	die	Entität	der	BONJ	zu	berücksichtigen	und	diese	eindeutig	
nachvollziehbar	verständlich	zu	gestalten,	damit	für	jeden	Patienten	eine	einheitliche	und	vor	allem	
objektive	Auswertung	garantiert	war.		
Die	Beurteilung	der	Dental-	CT-	Aufnahmen	erfolgte	bei	der	vorliegenden	Arbeit	nicht	durch	einen	
Radiologen,	sondern	durch	die	Autorin	der	vorliegenden	Arbeit.	Die	fachliche	Expertise	wurde	durch	
eine	kontinuierliche	Anleitung	und	Kontrolle	durch	den	radiologischen	Betreuer	der	Arbeit	und	die	
leitende	Oberärztin	des	Institutes	für	bildgebende	Diagnostik	der	Klinikum	Chemnitz	gGmbH	
gewährleistet.	Eine	in	der	Literatur	teilweise	beschriebene	verblindete	Mehrfachauswertung	der	
Bilder	fand	nicht	statt.	Die	Vielzahl	der	gut	definierten	Kriterien	erschien	für	die	Objektivität	der	
Auswertung	relevanter	als	eine	subjektive	Auswertung	durch	mehrere	Radiologen	mit	divergierender	
Sensibilität	für	die	BONJ.		
Für	die	Analyse	lagen	19	Kriterien	vor,	die	neben	den	klinischen	Daten	für	jeden	der	99	Patienten	in	
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die	Auswertung	einflossen.	Allein	für	die	Einzeluntersuchungen	umfasste	die	Datensammlung	damit		
annähernd	7100	Angaben.	Der	gesamte	Datensatz	umfasste	9400	Daten.		
Durch	die	Auswahl	der	qualitativen	Kriterien	lagen	objektive	Daten	vor.	Auch	bei	der	Erhebung	der	
quantitativen	Daten	handelte	es	sich	um	untersucherunabhängige	Messwerte.	Um	eine	
Vergleichbarkeit	der	Messwerte	zu	gewährleisten,	wurde	bei	ausgewählten	Kriterien	im	Vorfeld	die	
Schicht	festgelegt	in	welcher	die	Datenerhebung	erfolgen	sollte.	Diese	Daten	waren	damit	insgesamt	
eindeutig	und	sicher	zu	erheben.		
Mit	der	Erfassung	der	halbquantitativen	Kriterien	wurde	eine	weitere	Vergleichsgröße	eingeführt,	
deren	Erfassung	sich	deutlich	anspruchsvoller	zeigte.	Diese	Merkmale	wiesen	eine	große	biologische	
Variabilität	auf,	die	den	Anspruch	auf	eine	rein	quantitative	Auswertung	nicht	erfüllten,	sondern	nur	
halbquantitativ	zum	Ergebnis	kommen	konnten.	Durch	die	Notenverteilung	anhand	
nachvollziehbarer	Definitionen	und	die	Untersucherkonstanz	wurde	auch	hierbei	eine	Objektivität	
gewahrt.	Für	eine	alleinige	Messwertanalyse	erwiesen	sich	die	Daten	als	biologisch	zu	heterogen.		
6.2.	DISKUSSION	DER	ERGEBNISSE	
	
Mit	der	statistischen	Auswertung	der	vorliegenden	Hypothesen	liegen	neue	wissenschaftliche	
Erkenntnisse	vor,	die	weit	über	die	bisher	in	der	Literatur	Beschriebenen	hinausgehen.	Die	meisten	
der	bei	der	Literaturrecherche	ausgewerteten	Publikationen	waren	bezüglich	der	typischen	
Symptome	der	BONJ	in	der	radiologischen	Diagnostik	rein	beschreibend.	Ein	statistischer	Beweis	
über	radiologische	Merkmale,	vor	allem	auch	hinsichtlich	der	Früherkennung,	lag	in	der	Literatur	
bisher	nicht	vor.	Mit	der	gezielten	Auswahl	der	bildanalytischen	Kriterien,	der	Vergleichbarkeit	und	
der	statistischen	Auswertung	geht	die	vorliegende	Arbeit	über	Bekanntes	hinaus	und	belegt	die	laut	
Literatur	erwartungsgemäß	hohe	diagnostische	Aussagekraft	der	Dental-	CT.	
	
Die	Hypersklerosierung	wurde	in	allen	bereits	vorliegenden	Arbeiten	als	eins	der	Hauptsymptome	
der	BONJ	beschrieben.	Gerade	Bedogni	et	al.	legten	in	der	bisher	umfangreichsten	radiologischen	
Studie	zur	BONJ	ihr	Augenmerk	auf	die	Osteosklerose	(Bedogni, Fedele, et al. 2014).	Die	periphere	
Knochensklerose	spielte	auch	in	der	vorliegenden	Arbeit	eine	zentrale	Rolle.	Viele	der	Hypothesen	
beinhalteten	dieses	wichtige	Merkmal.		
	
Bisphosphonate	bewirken	über	die	Osteoklastenapoptose	eine	verminderte	Knochenresorption	und	
damit	eine	Zunahme	der	Knochendichte.	Ein	Ungleichgewicht	zwischen	der	Aktivität	von	
Osteoblasten	und	Osteoklasten,	im	Rahmen	der	zeitlebens	stattfindenden	Umbauprozesse	
(Remodeling),	zu	Ungunsten	der	Osteoklasten	führt	zu	einer	Akkumulation	von	Knochenmaterial	
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(Osteosklerose)	(Lazner, et al. 1999).	Bereits	2007	beschrieben	Wild	et	al.,	dass	vor	allem	die	
periphere	Knochensklerose	die	Ausdehnung	der	Knochenvorschädigung	durch	die	
Bisphosphonattherapie	widerspiegelt	(Wilde, et al. 2007).	Um	Hypothesen	über	die	Pathogenese	der	
BONJ	zu	erstellen	und	damit	Fortschritte	für	die	Früherkennung	zu	gewinnen,	beschäftigte	sich	die	
Fragestellung	der	ersten	Hypothese	damit,	ob	es	einen	Zusammenhang	zwischen	dem	parallelen	
Auftreten	von	Sklerosierung	und	Osteolyse	gibt.	Die	deutliche	Signifikanz	des	Ergebnisses	spricht	
dafür,	dass	Kieferquadranten	mit	einer	nachgewiesenen	Osteolyse	in	der	Summe	höhere	
Dichtewerte	aufwiesen	als	Kieferquadranten	ohne	Osteolyse.	Die	Knochenstruktur	des	
Alveolarkammes	ist	also	außergewöhnlich	inhomogen.	Bei	der	Hypersklerosierung	handelt	es	sich	
offenbar	um	ein	Durchgangsstadium	der	BONJ.	Mit	Zunahme	der	Sklerosierung	kommt	es	durch	die	
abnorm	erhöhte	Knochenmasse	mit	desorganisierten	Knochentrabekeln	zu	einer	mechanischen	
Instabilität	(Lazner, et al. 1999)	und	letztlich	zur	Entstehung	von	knöchernen	Substanzdefekten.		
	
Auch	die	zweite	Hypothese	konnte	statistisch	belegt	werden.		Es	bestand	eine	signifikante	
Korrelation	zwischen	dem	Ausmaß	der	Sklerosierung	und	den	klinischen	Beschwerden	der	Patienten.	
Darüber	herrschte	bisher	in	der	Literatur	wenig	Einigkeit.	Elad	et	al.	konnten	die	einzige	signifikante	
Korrelation	zwischen	Klinik	und	Radiologie	im	Vergleich	zwischen	eitriger	Sekretion	und	Größe	der	
Läsion	im	CT	herstellen.	Patienten,	welche	eine	eitrige	Sekretion	aufwiesen,	zeigten	signifikant	
größere	Läsionen	mit	einem	höheren	Schweregrad.	Ein	Erythem,	eine	Schwellung	oder	Schmerzen	
standen	nicht	in	Korrelation	mit	der	Läsionsgröße	(Elad, et al. 2010).	Surlan	Popovic	et	al.	fanden	in	
ihrer	kleinen	prospektiven	Studie	an	11	Patienten	zwar	bei	allen	Patienten	typische	Veränderungen	
der	BONJ,	aber	stets	ohne	klinische	Korrelation	(Surlan Popovic, et al. 2010).		
Die	häufigsten	klinischen	Symptome	wie	Rötung,	Überwärmung,	Schwellung	oder	Schmerzen	sind	
keineswegs	spezifisch	für	die	BONJ.	Dennoch	zeigte	sich	in	der	vorliegenden	Arbeit	eine	Korrelation	
zwischen	diesen	klinischen	Befunden	und	der	Spongiosadichte.	Die	gemessenen	Dichtewerte	in	
Quadranten	mit	klinischer	Symptomatik	waren	signifikant	höher.	Bereits	bei	unspezifischen	
klinischen	Symptomen	findet	man	demnach	bereits	eindeutige	radiologische	Veränderungen.		
	
Um	die	Rolle	der	CT	in	der	Früherkennung	noch	genauer	zu	untersuchen,	wurden	für	die	
Beweisführung	der	dritten	Hypothese	alle	Patienten	mit	bereits	radiologisch	sichtbarer	Osteolyse	
ausgeschlossen	und	erneut	auf	eine	Korrelation	zwischen	Spongiosadichte	und	klinischen	
Beschwerden	untersucht.	Und	erneut	zeigte	sich,	dass	die	Sklerosierung	bei	klinisch	Kranken	
ausgeprägter	war,	als	bei	klinisch	asymptomatischen	Patienten.	Strukturelle	Veränderungen	im	
trabekulären	Knochen,	vor	allem	bezüglich	Abweichungen	des	Mineralgehaltes,	gehören	demnach	zu	
den	Erstsymptomen.	Da	Ausgangsbefunde	nicht	bekannt	waren,	liegt	die	Limitation	der	Studie	darin,	
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dass	nicht	mit	vollkommener	Sicherheit	ausgeschlossen	werden	kann,	dass	es	sich	bei	den	
diagnostizierten	Erstbefunden	nicht	um	anatomische	Zufallsbefunde	individueller	Streuung	oder	
dentaler	Vorschädigungen	handelt.	Ähnliches	wurde	auch	von	Hulchinson	et	al.	schon	kritisch	
beschrieben (Hulchinson, et al. 2010).		
Den	Autoren	fiel	weiterhin	auf,	dass	nur	ein	Drittel	der	Patienten	im	AAOMS	Stadium	0	mit	klinischen	
Krankheitszeichen	auch	radiologische	Symptome	zeigte.	Die	anderen	wiesen	keine	Veränderungen	
auf,	die	auf	eine	Pathologie	hindeuteten	(Hulchinson, et al. 2010).	Auch	Elad	et	al.	beschrieben	acht	
klinisch	manifeste	Läsionen,	die	in	der	CT	nicht	sichtbar	waren	(Elad, et al. 2010).	In	der	vorliegenden	
Arbeit	wurden	jeweils	neun	der	klinisch	sichtbaren	Läsionen	im	rechten	bzw.	linken	Unterkiefer	
radiologisch	nicht	diagnostiziert.	Dafür	waren	rechts	vier	und	links	neun	radiologisch	diagnostizierte	
Osteolysen	klinisch	nicht	manifest.	Umgekehrt	waren	im	Oberkiefer	lediglich	in	vier	Prozent	der	
Aufnahmen	klinisch	symptomatische	Defekte	radiologisch	nicht	sichtbar.	Jeweils	sieben	der	88	
Oberkieferaufnahmen	zeigten	in	der	CT	Knochendefekte	ohne	entsprechendes	klinisches	Korrelat.		
Die	CT	spielt	eine	ganz	wesentliche	Rolle	in	der	Früherkennung	der	BONJ	mit	signifikant	gesteigerter	
Knochendichte	als	Frühsymptom.	Aber	letztendlich	können	gerade	im	zeitigen	Akutstadium	Läsionen	
übersehen	werden,	da	sie	sich	oberflächlich	befinden	und	in	der	CT	durch	normal	verdickte	Kortikalis	
des	Alveolarkammes	maskiert	werden	(Elad, et al. 2010).		
Die	Ergebnisse	widersprechen	aber	insgesamt	klar	den	Empfehlungen	der	aktuellen	AWMF-	Leitlinie,	
die	bildgebende	Untersuchungen	in	der	Früherkennung	nur	mit	sehr	begrenztem	oder	schlechtem	
Erkenntniszugewinn	sieht	(Grötz, et al. 2012).		
	
In	der	Literatur	wurde	durch	Bianchi	et	al.	ein	Zusammenhang	zwischen	Ausdehnung	der	BONJ	und	
Dauer	bzw.	Art	der	Therapie	verneint	(Bianchi, et al. 2007).	Im	Gegensatz	dazu	konnte	in	der	
vorliegenden	Studie	eine	positive	Korrelation	zwischen	der	Spongiosadichte	und	der	Therapie	mit	
Zoledronsäure	im	Vergleich	zu	anderen	Bisphosphonaten	nachgewiesen	werden	(Hypothese	4).	
Unter	der	Therapie	mit	Zoledronsäure,	dem	potentestem	Bisphosphonat,	ist	demnach	nicht	nur	die	
Wahrscheinlichkeit	für	das	Auftreten	einer	BONJ	erhöht,	sondern	auch	für	einen	zunehmenden	
Schweregrad	der	Erkrankung.	Ein	signifikanter	Unterschied	hinsichtlich	der	Anzahl	der	Osteolysen	
oder	Sequester	konnte	leider	nicht	gefunden	werden.	Wieso	sich	die	Größe	der	Osteolysen	zu	dieser	
Theorie	umgedreht	verhält	und	unter	Zoledronattherapie	signifikant	kleiner	ausfällt,	erscheint	aktuell	
weiter	unklar.		
	
Sowohl	in	der	Literatur	als	auch	in	der	vorliegenden	Studie	(Hypothese	5)	ist	eine	ungleiche	
Verteilung	der	BONJ	zwischen	Ober-	und	Unterkiefer	zu	verzeichnen.	Die	Mandibula	ist	durchweg	
häufiger	betroffen	und	zeigt	eine	signifikant	höhere	Knochendichte	im	Vergleich	zur	Maxilla.	Die	
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Erklärung	übernahmen	die	Autoren	bisher	aus	der	Pathogenese	der	Osteoradionekrose,	die	fast	
ausschließlich	die	Mandibula	betrifft.	Als	Ursache	wurde	die	alleinige	Blutzufuhr	durch	die		
A.	alveolaris	inferior	gesehen,	während	die	Maxilla	aus	den	Aa.	alveolares	superior	anterior,	media	
und	posterior	sowie	Kollateralkreisläufen	versorgt	wird.	Die	offensichtliche	Manifestation	der	BONJ	
auch	in	der	Maxilla	zeigt	jedoch,	dass	Veränderungen	im	Blutfluss	nicht	die	alleinige	Ursache	sein	
können.	Auch	Bedogni	et	al.	widerlegten	histopathologisch	einen	Unterschied	der	Gefäße	zwischen	
Maxilla	und	Mandibula	(Bedogni, Blandamura, et al. 2008).		Die	antiangiogenetische	Wirkung	der	
Bisphosphonate	ist	einer	der	drei	Wirkmechanismen	in	der	Pathogenese	der	Erkrankung.	Die	
Darstellung	einer	verringerten	Durchblutung	ist	Domäne	anderer	bildgebender	Verfahren	und	damit	
Fragestellung	zukünftiger	Untersuchungen.	
Der	Kieferknochen	benötigt,	wie	bereits	einleitend	in	der	Ätiologie	beschrieben,	ein	besonders	
konstantes	Knochenremodeling.	Der	Knochenumsatz	ist	in	der	Mandibula	zehn	Mal	höher	als	in	
langen	Röhrenknochen	(Brunski 1999).	Andere	Studien	zeigten,	dass	der	Femur	den	höchsten	
Knochenumsatz	hat,	gefolgt	von	der	Mandibula	und	erst	nachfolgend	von	der	Maxilla	(Huja, et al. 
2008).	Dies	spiegelt	sich	auch	in	der	vorliegenden	Arbeit	wieder.	Die	Spongiosadichte	im	Bereich	des	
Unterkiefers	war	signifikant	höher	als	im	Oberkiefer.	In	den	ersten	Hypothesen	wurde	die	positive	
Korrelation	zwischen	Erkrankungsschwere	und	Osteosklerose	gezeigt.	Damit	belegt	die	vorliegende	
Arbeit	die	bereits	zitierte	Theorie	von	Bedogni	et	al.	(Bedogni, Blandamura, et al. 2008):	die	
antiangiogenetische	Wirkung	der	Bisphosphonate	ist	nicht	alleinige	Ursache	für	die	vermehrte	
Prädisposition	der	Mandibula.	Das	veränderte	Knochenremodeling	spielt	ebenfalls	eine	
entscheidende	Rolle.	
	
Entgegen	der	einheitlichen	Meinung	aus	der	Literatur,	dass	ein	vorausgegangener	zahnärztlicher	
oder	kieferchirurgischer	Eingriff	Auslöser	für	das	Auftreten	einer	BONJ	ist,	konnte	dies	in	der	
vorliegenden	Studie	nicht	bestätigt	werden	(Hypothese	6).	Eine	mögliche	Ursache	für	die	
Fehleinschätzung	liegt	in	den	lückenhaft	verfügbaren	klinischen	Informationen	zu	den	Patienten.	
Demgegenüber	verläuft	die	BONJ	über	lange	Zeit	symptomlos.	Wenn	unspezifische	Symptome	
Patienten	zum	Zahnarzt	führen,	können	diese	bereits	erste	unerkannte	klinischen	Anzeichen	einer	
BONJ	sein.	Es	bleibt	also	weiter	zu	prüfen,	ob	kieferchirurgische	Maßnahmen	die	Entstehung	einer	
BONJ	auslösen	oder	ob	frühzeitige	unspezifische	Symptome	einer	BONJ	zu	zahnärztlichen	Eingriffen	
führen	und	damit	die	rasante	Entwicklung	der	BONJ		fördern	(Junquera, et al. 2009).		
	
Neben	den	bereits	diskutierten	Hypothesen,	die	sich	auf	quantitative	und	qualitative	Messwerte	
bezogen	haben,	beinhaltete	die	Beweisführung	der	siebenten	Hypothese	die	halbquantitativen	
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Kriterien.	Berücksichtigt	wurde	die	Summe	aus	den	Noten	der	folgenden	vier	Merkmale	(pro	
Quadrant	konnten	Werte	zwischen	4	und	20	erreicht	werden):	
• Veränderungen	innerhalb	eines	Quadranten:	
In	dieser	Arbeit	wurde	für	die	Beurteilung	dieses	Merkmals	die	Homogenität	eines	
Kieferquadranten	bewertet.	Die	Abstufung	reichte	dabei	von	einem	einheitlich	homogenen	
Erscheinungsbild,	bis	hin	zu	unregelmäßigen	fokalen	Veränderungen.	Von	den	364	
untersuchten	Kieferquadranten	wiesen	9	%	ein	inhomogen	bis	stark	inhomogenes	Bild	auf.	
Im	Unterkiefer	waren	es	allein	19	%.		
Die	Bedeutsamkeit	dieses	radiologischen	Zeichens	wurde	bereits	in	einigen	großen	Studien	
gezeigt:	Bedogni	et	al.	und	Hulchinson	et	al.	betonten	die	Unterscheidung	zwischen	
Knochenveränderungen,	die	ausschließlich	als	fokales	Geschehen	auftraten	und	denen,	die	
die	gesamte	Kieferhälfte	betrafen	(Bedogni, Fedele, et al. 2014)	(Hulchinson, et al. 2010).		
• Struktur	der	Spongiosa:	
Der	Verlust	der	trabekulären	Spongiosastruktur	ist	ein	weiteres	wichtiges	Kennzeichen	der	
BONJ	(Wilde, et al. 2007).	Dieses	Merkmal	wird	in	der	vorliegenden	Arbeit	durch	dieses	
halbquantitative	Merkmal	repräsentiert.	Es	erfolgte	eine	Abstufung	von	fein-	bis	grobwabig.	
Während	die	Struktur	im	Oberkiefer	eher	fein-	bis	mittelwabig	war,	wies	im	Unterkiefer	
knapp	ein	Drittel	der	untersuchten	Quadranten	eine	grobwabige	Struktur	auf.	
• Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa:	
Die	mit	zunehmendem	Krankheitsverlauf	schlechtere	Differenzierung	zwischen	Kompakta	
und	Spongiosa	wird	häufig	als	ein	charakteristisches	Merkmal	der	BONJ	genannt	(Morag, et 
al. 2009)	(Hulchinson, et al. 2010).	
• Hypersklerosierung:	
Die	bereits	mehrfach	erwähnte	Zunahme	der	Knochendichte	wurde	auch	in	die	
halbquantitative	Analyse	einbezogen.	
Es	handelt	sich	damit	um	die	wichtigsten	radiologischen	Zeichen	einer	BONJ,	die	neben	der	Osteolyse	
und	der	Sequestrierung	auftraten.	Die	aktuelle	Studie	lieferte	ein	eindeutiges	Ergebnis:	Die	Summe	
der	genannten	Merkmale	war	für	Quadranten	mit	manifester	Osteolyse	signifikant	höher,	als	für	
Quadranten	ohne	Osteolyse.	Es	ist	damit	erstmalig	gelungen	auch	für	eine	halbquantitative	
Beschreibung	der	Bilder	signifikante	Ergebnisse	zu	liefern.		
Das	Fachgebiet	Radiologie	lebt	bei	der	Befunderhebung	vor	allem	von	einer	verbalen	Beschreibung	
und	nur	selten	von	numerischen	Daten.	Numerische	Ergebnisse,	wie	die	Dichte	der	Spongiosa	bzw.	
Kortikalis	oder	die	Kieferdicke	können	stets	nur	an	einem	Punkt	ermittelt	werden.	Im	Gegensatz	dazu	
ist	es	möglich	mit	Hilfe	einer	halbquantitativen	Beschreibung	den	gesamten	radiologischen	Befund	zu	
erfassen.	Damit	ist	das	Ergebnis	der	Hypothese	7	besonders	wertvoll.	Es	ist	gelungen	mit	Hilfe	von	
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halbquantitativen	Merkmalen	objektive	Daten	zu	erheben.	Bisherige	Studien	haben	die	
radiologischen	Zeichen	der	BONJ	stets	nur	verbal	und	subjektiv	beschrieben.	Dies	ist	damit	die	erste	
Studie,	die	die	typischen	radiologischen	Zeichen	einer	BONJ	in	objektive	Merkmale	zu	fassen	vermag	
und	beweist,	dass	mit	zunehmender	Krankheitsschwere	eine	signifikante	Progredienz	dieser	Zeichen	
auftritt.		
	
Auch	wenn	gezeigt	werden	konnte,	dass	Bisphosphonate	Einfluss	auf	die	Knochendichte	des	
gesamten	Kieferknochens	haben,	spielen	fokale	Veränderungen	eine	große	Rolle.	Eine	lokale	
Osteolyse	sowohl	im	Ober-	als	auch	im	Unterkiefer	hat	keinen	Einfluss	auf	die	generelle	Atrophie	des	
Alveolarkammes	(Hypothese	8	&	9).	In	welchem	Abschnitt	eines	Kieferquadranten	sich	Osteolysen	
vorzugsweise	manifestieren,	könnte	Inhalt	nachfolgender	Studien	sein.		
	
Hinsichtlich	der	Hypothese	10	zeigten	die	vorliegenden	Ergebnisse	keinen	signifikanten	Einfluss	von	
mehreren	Osteolysen	auf	die	Spongiosadichte	im	Vergleich	zu	nur	einer	Osteolyse.	Die	
Hypersklerosierung	stellte	ein	Frühsymptom	und	Durchgangsstadium	der	BONJ	dar	und	zeigte	sich	
bereits	vor	der	manifesten	Osteolyse.	Mit	Fortschreiten	der	Erkrankung	kam	es	demnach	nicht	zu	
einer	weiteren	Zunahme	der	Sklerosierung,	sondern	zu	einer	Ausdehnung	der	Osteolysen	auf	
mehrere	Bereiche	des	Alveolarkammes.				
Die	Fallzahl	der	Gruppe	mit	mehren	Osteolysen	ist	mit	nur	11	Patienten	als	klein	anzusehen.	Es	
bedarf	hier	der	Validierung	an	einem	größeren	Krankengut.		
	
	
Ein	weiteres	Merkmal	der	BONJ,	das	in	einigen	Studien	Eingang	in	die	Beschreibung	fand,	war	die	
Darstellung	des	Mandibularkanals.		Elad	et	al.	berichteten,	dass	in	ihrer	Studie	der	Rand	des	
Mandibularkanals	in	allen	Fällen	intakt	war,	auch	wenn	der	benachbarte	Alveolarknochen	
Sklerosierungen	oder	Osteolysen	zeigte.	Im	Gegensatz	zur	Resistenz	des	Alveolarkanals	wies	die	
Kortikalis	häufig	bukkale	oder	linguale	Perforationen	auf.	Hier	bot	sich	für	die	Autoren	eine	
differentialdiagnostische	Möglichkeit	zur	Abgrenzung	gegenüber	Metastasen,	die	am	Rand	des	
Alveolarkanals	einen	zerstörenden	Effekt	zeigten.	Klinisch	hatten	dennoch	vier	Patienten	sensorische	
Veränderungen	im	Bereich	des	Kinns	oder	der	Lippe.	Das	zeigte,	dass	der	Nervus	mandibularis	auch	
ohne	augenscheinliche	Verletzung	des	Kanals	alteriert	war	(Elad, et al. 2010).	Auch	in	der	
vorliegenden	Arbeit	konnte	ähnliches	beobachtet	werden.	Der	Alveolarkanal	war	fast	immer	
abgrenzbar.	Er	kontrastierte	zum	umgebenden	hypersklerosierten	Knochen	besser,	als	bei	Patienten	
ohne	BONJ	und	erwies	sich	als	unversehrt,	selbst	wenn	er	in	die	Osteolyse	einbezogen	war.	Der	
Canalis	mandibulae	lag	rechts	in	sechs	Fällen	und	links	in	acht	Fällen	innerhalb	eines	osteolytischen	
	 69	
Areals.	Zudem	traten	dem	Alveolarkanal	benachbarte	Sklerosierungen	noch	häufiger	auf.	Dennoch	
wiesen	anamnestisch	keine	dieser	Patienten	Sensibilitätsstörungen	auf.	Drei	andere	Patienten	mit	
Sensibilitätsstörungen	zeigten	einen	intakten	Mandibularkanal.	Insgesamt	zeigte	sich	damit	auch	in	
der	vorliegenden	Studie,	dass	es	keine	direkte	Korrelation	zwischen	einer	radiologisch	sichtbaren	
Beteiligung	des	Alveolarkanals	an	der	BONJ	und	klinischer	Beschwerdesymptomatik	gab.	
	
Auch	wenn	die	Beurteilung	von	Verlaufsstudien	Ziel	zukünftiger	Untersuchungen	sein	sollte,	zeigte	
sich	in	der	aktuellen	Arbeit	bereits	eine	Tendenz:	In	Quadranten	mit	nachgewiesener	Osteolyse	kam	
es	im	umgebenden	Alveolarknochen	über	die	Jahre	zu	einer	weiteren	Zunahme	der	Spongiosadichte.	
Im	Gegensatz	dazu	war	in	den	Kieferabschnitten	ohne	knöcherne	Destruktion	eine	Abnahme	der	
Dichtewerte	zu	verzeichnen.	Damit	stehen	diese	Verlaufsbeobachtungen	im	Widerspruch	zur	
Hypothese	10,	wo	sich	keine	Zunahme	der	Hypersklerosierung	mit	Fortschreiten	der	Erkrankung	
zeigte.		
	
Nachdem	nun	die	Hypothesen	ausführlich	diskutiert	wurden,	werden	im	folgenden	Kapitel	die	sich	
daraus	ergebenden	Schlussfolgerungen	genauer	beleuchtet.		 	
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7.	SCHLUSSFOLGERUNGEN	
	
Die	CT	erwies	sich	als	sehr	geeignet	für	die	bildgebende	Diagnostik	der	BONJ.	Sie	spielt	entgegen	den	
Empfehlungen	der	AWMF	auch	in	der	Früherkennung	der	BONJ	eine	entscheidende	Rolle,	ob	klinisch	
noch	stumme	Regionen	befallen	sind	oder	nicht.		In	der	vorliegenden	Studie	haben	sich	einige	
Kriterien	als	frühdiagnostisch	relevant	erwiesen.		
	
Der	Kiefer	hat	wie	das	gesamte	Knochengewebe	drei	Möglichkeiten	auf	Umwelteinflüsse	zu	
reagieren:		
• Abbau/	Demineralisation/	Osteolyse	
• Anbau/	Hypersklerosierung	
• Periostreaktion.		
Das	radiologische	Erscheinungsbild	der	BONJ	ist	gekennzeichnet	durch	ein	Mischbild	dieser	drei	
Komponenten.	Bereits	einleitend	wurde	in	der	Literaturübersicht	eine	Vielzahl	von	heterogenen	
Studien	vorgestellt,	die	dieses	variable	Erscheinungsbild	belegen.	Und	auch	in	den	Ergebnissen	dieser	
Arbeit	wurden	diese	heterogenen	Verläufe	je	nach	Erkrankungsstadium	und	Untersuchungszeitpunkt	
bestätigt.		
Die	BONJ	beginnt	als	aseptisches	Erkrankungsbild.	Medikamentös	wird	durch	den	Einsatz	von	
Bisphosphonaten	die	Osteoklastenfunktion	unterdrückt.		In	der	Folge	kommt	es	zur	
Hypersklerosierung,	die	sich	radiologisch	als	Frühzeichen	und	Durchgangsstadium	der	BONJ	gezeigt	
hat.	Der	sklerotische	Knochen	weist	durch	die	abnorm	erhöhte	Knochenmasse	mit	desorganisierten	
Knochentrabekeln	eine	mechanische	Instabilität	auf	(Lazner, et al. 1999).	Eine	weitere	Folge	ist	das	
gestörte	Gleichgewicht	im	ossären	Remodeling,	was	sich	vor	allem	beim	mechanisch	stark	
beanspruchten	Kieferknochen	bemerkbar	macht.		Eine	Folge	der	verminderten	Knochenreparatur	
sind	azelluläre	Osteone,	die	durch	die	anschließende	Rückbildung	der	Blutgefäße	einen	avaskulären	
und	nekrotischen	Knochen	hinterlassen	(R. E. Marx 2003) (Ruggiero, Mehrolra, et al. 2004).	
Verstärkt	wird	das	Ganze	durch	die	antiangiogenetische	Wirkung	der	Bisphosphonate.	Der	
Kieferknochen	wird	minderperfundiert	und	mit	Nährstoffen	über	das	Blut	minderversorgt.	Eine	
Vergröberung	der	Spongiosa	und	die	avaskuläre	Nekrose	sind	die	Folge.	Die	grobwabige	
Spongiosastruktur	war	auch	in	der	vorliegenden	Arbeit	ein	bedeutendes	Merkmal.		
Die	Kombination	der	halbquantitativen	Merkmale	hat	sich	neben	der	Bestimmung	der	
Spongiosadichte	als	genauso	frühdiagnostisch	relevant	gezeigt.	
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Besonders	die	Kombination	aus	folgenden	vier	Kriterien	erwies	sich	als	diagnostisch	relevant:		
• Veränderungen	innerhalb	eines	Quadranten	
• Struktur	der	Spongiosa	
• Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	
• Hypersklerosierung.	
Damit	ist	es	erstmals	gelungen	die	große	Variabilität	der	radiologischen	Befunde	zu	systematisieren.	
Die	halbquantitative	Auswertung	mit	Notenvergabe	von	„1“	bis	„5“	erwies	sich	als	günstig.	Durch	die	
Notensumme	der	vier	Merkmale	für	jeden	Quadranten	konnte	signifikant	bewiesen	werden,	dass	
radiologische	Befunde	komplex	ausgewertet	eine	zunehmende	Krankheitsschwere	zu	dokumentieren	
in	der	Lage	sind.	
Mit	fortschreitendem	Erkrankungsbild	kommt	es	zur	Vermischung	der	Knochenreaktionen	bis	hin	zur	
Osteolyse,	vermutlich	besonders		dann,	wenn	zusätzlich	eine	Infektion	manifest	wird.	Die	Gegenwart	
von	Osteolysen	und	Sequestern	war	in	der	vorliegenden	Arbeit,	wie	auch	in	der	Literatur	
beschrieben,	ein	Zeichen	für	fortgeschrittene	Krankheitsstadien.	Ein	Schwellenwert	der	
Spongiosadichte	für	den	Übergang	der	Hypersklerosierung	zur	manifesten	Osteolyse	konnte	noch	
nicht	ermittelt	werden,	da	individuelle	Verlaufsserien	und	Voraufnahmen	der	Patienten	vor	
Therapiebeginn	fehlten.	Dies	stellt	einen	Ansatzpunkt	für	nachfolgende	Forschungen	dar.		
In	der	Literatur	wurde	mehrfach	die	Rolle	von	Actinomyces	diskutiert	(Abu- Id, et al. 2006) 
(Kobayashi, et al. 2010).	In	wie	weit	eine	Korrelation	zwischen	radiologischen	Befunden	und	einer	
manifesten	Infektion	mit	Erregern	vorliegt,	bleibt	ebenfalls	eine	offene	Fragestellung	für	
nachfolgende	Studien.		
Nicht	beweiskräftig	für	die	Früherkennung	der	BONJ	zeigte	sich	die	Kieferdicke	des	Ober-	und	
Unterkiefers.	Auch	die	Dichte	und	Dicke	der	Kortikalis	ergaben	keine	Hinweise	auf	eine	mögliche	
Bedeutung	in	der	Früherkennung	der	BONJ.	Bei	der	Beurteilung	des	Mandibularkanals	deckten	sich	
die	Ergebnisse	mit	den	Erfahrungen	aus	der	Literatur,	dass	es	keine	Korrelation	zwischen	einer	
sichtbaren	Beteiligung	des	Alveolarkanals	an	der	BONJ	und	klinischen	Ausfallserscheinungen	gab.	
	
In	der	Literatur	wird	immer	wieder	betont,	dass	alle	genannten	Kriterien	nicht	spezifisch	für	die	BONJ	
sind	und	sowohl	je	nach	Krankheitsstadium,	als	auch	je	nach	individuellem	Organismus	eine	große	
Variabilität	zeigen	können.	Eine	enge	Zusammenschau	bei	der	radiologischen	Befunderhebung	mit	
verfügbaren	klinischen	Daten	ist	damit	weiterhin	unerlässlich,	um	Risikofaktoren	zu	evaluieren.		
Für	die	Diskussion	der	aktuellen	Studie	waren	kaum	Referenzarbeiten	in	der	Literatur	zu	eruieren,	die	
es	ermöglicht	hätten	derart	genaue	numerische	Ergebnisse,	wie	sie	vorliegend	erhoben	wurden,	
einzuordnen.	Dies	verdeutlicht	noch	einmal	die	große	Bedeutung	der	halbquantitativen	Kriterien	der	
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vorliegenden	Arbeit,	da	damit	die	Radiologie	mit	ihrer	verbalen	Befundbeschreibung	am	besten	
berücksichtigt	wird.		
	
Trotz	der	beschriebenen	unerwünschten	Arzneimittelwirkung	wird	der	Nutzen	der	Bisphosphonate	
nach	wie	vor	höher	angesehen	als	ihre	Nebenwirkungen.	Um	dieses	Verhältnis	zu	wahren,	sollte	auch	
in	Zukunft	ein	großes	Augenmerk	auf	der	Prävention	und	Früherkennung	von	möglichen	
Komplikationen	liegen.	Die	Therapieempfehlungen	der	BONJ,	die	in	den	ersten	Beschreibungen	
durch	Marx	2003	genannt	wurden	(R. E. Marx 2003),	konnten	auch	bis	heute	kaum	konkretisiert	
werden.	Ein	bemerkenswerter	Fakt,	der	die	Komplexität	der	BONJ	mit	den	großen	Schwierigkeiten	
einer	effektiven	Therapie	verdeutlicht.	Umso	größer	wird	also	auch	in	Zukunft	der	Stellenwert	der	
Früherkennung	durch	die	CT	sein.	Neben	ihrer	wichtigen	Funktion	in	der	Früherkennung	stellt	die	CT	
ein	gutes	Mittel	dar,	um	die	Ausdehnung	und	Lokalisation	von	Osteolysen	und	Sequestern	
darzustellen.	Eine	optimale	Therapieplanung	und	ggf.	eine	Dosisreduktion	der	Bisphosphonate	im	
Abgleich	mit	Frühzeichen	der	BONJ	kann	mit	Hilfe	der	CT	ermöglicht	werden.	An	vorderster	Stelle	
steht	dabei	eine	interdisziplinäre	Zusammenarbeit	zwischen	Radiologen,	Onkologen,	Zahnärzten	und	
Mund-	Kiefer-	Gesichtschirurgen,	um	eine	lückenlose	Betreuung	der	Patienten	zu	ermöglichen.	
Neben	der	klinischen	Untersuchung	sollte	vor	Therapiebeginn	auch	eine	weit	umfangreichere	und	
flächendeckende	röntgenologische	Begutachtung	erfolgen,	um	versteckte	enossale	Befunde	nicht	
unerkannt	zu	lassen	(DGZMK 2006).	Die	konsequente	Durchführung	aller	präventiven	Maßnahmen	
kann	die	Inzidenz	der	BONJ	deutlich	senken	(Ripamonti, et al. 2009).	Ein	Dental-	CT	vor	
Therapiebeginn	würde	dabei	eine	gute	Basis	für	nachfolgende	Untersuchungen	schaffen.	Nur	im	
Vergleich	mit	Voraufnahmen	ist	es	möglich	die	genannten	Frühzeichen	einer	BONJ	zu	diagnostizieren	
und	von	anatomischen	Zufallsbefunden	eindeutig	abzugrenzen.	Weiterhin	hat	ein	exaktes	Wissen	
über	den	Kieferstatus	und	eine	damit	einhergehende	zahnmedizinische	Sanierung	vor	Beginn	der	
Bisphosphonattherapie	eine	große	präventive	Bedeutung.		
Daraus	ergibt	sich	aus	dieser	Arbeit	eine	weitere	methodische	Weiterempfehlung	für	die	Zukunft:	Die	
Arbeit	beweist,	dass	auch	in	klinisch	stummen	Regionen	bereits	radiologische	Veränderungen	zu	
sehen	sein	können.	Bei	Patienten	mit	Verdacht	auf	BONJ	sollte	daher	stets	der	gesamte	Ober-	und	
Unterkieferstatus	abgebildet	werden	und	nicht	nur	die	Quadranten	mit	klinischer	Symptomatik.	
Diese	Empfehlung	gilt	sowohl	für	die	Erstaufnahme,	als	auch	für	alle	Verlaufskontrollen.	In	der	
Beurteilung	der	CT-	Bilder	der	vorliegenden	99	Patienten	konnte	beobachtet	werden,	dass	die	
Aufnahmen	nur	anhand	der	klinischen	Fragestellung	erfolgten	und	demnach	teilweise	nur	Ober-	oder	
Unterkiefer	abgebildet	waren.	Es	war	damit	unmöglich	verlässliche	Aussagen	über	Frühzeichen	der	
BONJ	im	gesamten	Kiefer	zu	treffen.	Weiterhin	fiel	auf,	dass	bei	den	27	Verlaufsaufnahmen	Bereiche	
mit	bekannter	manifester	BONJ	in	der	Zweit-	oder	Drittaufnahme	nicht	abgebildet	waren.	Das	
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Resultat	einer	unvollständigen	Abbildung,	sowohl	bereits	bekannter	pathologischer	
Knochenbefunde,	als	auch	neu	entdeckter	Pathologien,	ist	in	jedem	Fall	die	erneute	radiologische	
Untersuchung	des	Patienten,	welche	erhebliche	Belastungen	mit	sich	bringt.	Zu	nennen	sind	hierbei	
beispielsweise	sowohl	die	erneute	Strahlenexposition	und	psychische	Belastung,	als	auch	der	
erhebliche	organisatorische	Aufwand	für	den	Patienten	und	die	zu	untersuchende	radiologische	
Abteilung.	Eine	vollständige	aussagekräftige	Erstuntersuchung	ist	wichtig,	da	sie	im	Verlauf	
beziehungsweise	bei	Symptomveränderungen	wertvolle	Vorinformationen	liefern	kann.	Dieser	
Aspekt	ist	für	die	Lebensqualität	der	betroffenen	Patienten	bei	einem	derart	langwierigen	und	oft	
therapieresistenten	Krankheitsbild	wie	dem	vorliegendem	der	BONJ	nicht	zu	unterschätzen.		
Auch	in	Zukunft	sollte	das	Augenmerk	auf	prospektiven	Studien	liegen.	Nur	durch	prospektive	
Studien	ist	es	möglich	radiologische	Befunde,	die	Klinik	des	Patienten	und	chirurgische	bzw.	
konservative	Therapien	parallel	lückenlos	zu	erfassen.	Weitere	Studienansätze	sind	die	getrennte	
Erfassung	von	oraler	und	intravenöser	Bisphosphonattherapie	und	die	Untersuchung	des	
Zusammenhangs	zwischen	CT-	Darstellung	und	Alter	des	Patienten,	Begleitmedikation,	Geschlecht,	
Grunderkrankung	und	Dauer	der	Bisphosphonattherapie.	Auch	Verlaufsstudien	sollten	in	Zukunft	
noch	größere	Beachtung	finden.	Die	vorliegende	Arbeit	umfasst	lediglich	27	Verlaufsstudien.	Um	
prognostische	Abschätzungen	zu	treffen,	sind	in	Zukunft	weitere	stabile	Verlaufskontrollen	
notwendig.	
Die	Dental-	CT	mit	ihrer	sehr	guten	Knochendarstellung	und	der	guten	räumlichen	Auflösung	ist	das	
Verfahren	der	1.	Wahl	bei	der	Diagnostik	der	BONJ.	Die	Grenzen	der	Dental-	CT	liegen	in	der	
Floriditätsdiagnostik.	Hier	können	in	Zukunft	die	MRT	mit	Kontrastmittel	und	die	Nuklearmedizin	
ergänzend	hinzugezogen	werden.		
Neben	der	radiologischen	Diagnostik	werden	in	der	Literatur	auch	andere	Parameter	zur	
Früherkennung	geprüft.	Fleisher	et	al.	untersuchten	2010	in	ihrer	Studie	einen	Zusammenhang	
zwischen	radiologischer	und	laborchemischer	Diagnostik.	Die	Serumkonzentration	des	
biochemischen	Markers	CTX		(C-terminales	Kollagen	Typ	I	–	Telopeptid)	wird	als	
Kollagenabbauprodukt	als	Maß	für	die	Knochenresorption	genutzt.	In	seiner	Studie	an	123	Patienten	
unter	Bisphosphonattherapie	zeigte	der	Autor,	dass	das	radiologische	Kriterium	der	„Erweiterung	des	
periodontalen	Ligamentes“	sensitiver	in	seiner	Vorhersagekraft	für	das	Risiko	zur	Entstehung	einer	
BONJ	war	als	das	Serum-	CTX	(Fleisher, et al. 2010).	Auch	hier	liegt	ein	Ansatzpunkt	für	weitere	
vergleichende	Studien.	
Die	Dental-	CT	erwies	sich	als	Methode	der	1.	Wahl	für	Diagnostik,	Früherkennung	und	
Verlaufskontrolle	einer	BONJ.	Ein	Ausgangs-	CT	vor	Therapiebeginn	sollte	sich	in	Zukunft	für	jeden	
Patienten	als	obligat	etablieren.	Weitere	Studien	sollten	der	Evaluierung	und	Festlegung	geeigneter	
Untersuchungsintervalle	dienen.	
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Bisphosphonate	werden	seit	vielen	Jahren	sehr	effektiv	für	die	Behandlung	von	Osteopathien	mit	
einem	Überwiegen	der	Osteoklastentätigkeit	eingesetzt.	An	erster	Stelle	sind	hier	die	Therapie	von	
Knochenmetastasen,	das	Plasmozytom	und	die	Osteoporose	zu	nennen.	Durch	ihre	hohe	Affinität	
zum	Hydroxylapatit	des	Knochens	wirken	Bisphosphonate	vor	allem	im	Bereich	der	
Resorptionslakunen	von	Knochenoberflächen.	Über	komplexe	Mechanismen	hemmen	
Bisphosphonate	die	Funktion	der	Osteoklasten	und	damit	die	Knochenresorption.		
Ein	Zusammenhang	zwischen	Bisphosphonattherapie	und	dem	Auftreten	von	Kiefernekrosen	(BONJ)	
ist	seit	der	Erstbeschreibung	2003	durch	Marx	weithin	bekannt.	Diese	Nebenwirkung	belästigt	
betroffene	Patienten	zunehmend.	Die	Prävalenz	der	Erkrankung	liegt	bei	bis	zu	28	%.	Da	eine	
Therapie	der	BONJ	nur	schwierig	und	ebenfalls	belastend	ist,	gewinnen	Prävention	und	
Früherkennung	zunehmend	an	Bedeutung.	Für	die	bildgebende	Diagnostik	gibt	es	bislang	in	der	
Literatur	nur	wenig	verfügbaren	Daten.	Vor	allem	radiologische	Kriterien	der	Früherkennung	fehlen	
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fast	gänzlich.	Die	vorliegende	Arbeit	beschäftigt	sich	daher	vor	allem	mit	dem	Stellenwert	der	CT	in	
der	Diagnostik	und	Früherkennung	der	BONJ	und	in	gewissen	Grenzen	mit	der	klinischen	Korrelation.		
	
In	die	vorliegende	Studie	flossen	9400	Daten	von	99	Patienten	unter	Bisphosphonattherapie	(60	
Frauen,	39	Männer)	im	Alter	von	39	bis	89	Jahren	mit	malignen	Grunderkrankungen	oder	
Osteoporose	ein.	Die	nativen	Dental-	CT-	Aufnahmen	aus	den	Jahren	2006	bis	2009	wurden	
retrospektiv	nach	im	Vorfeld	klar	definierten	qualitativen,	quantitativen	und	halbquantitativen	
Kriterien	neu	beurteilt.	Die	Auswertung	beinhaltete	sowohl	72	Einzelstudien	als	auch	27	
Verlaufsstudien.	Die	einzelnen	Kriterien	werden	in	der	Arbeit	detailliert	erklärt	und	die	Ergebnisse	
nachvollziehbar	zugeordnet.	
Unter	klinischem	Aspekt	wiesen	40	Patienten	klassische	Entzündungszeichen	auf.	Bei	über	der	Hälfte	
der	Patienten	fand	sich	eine	klinisch	sichtbare	Knochenbeteiligung.	Der	Unterkiefer	war	hier	deutlich	
häufiger	betroffen.	Nach	klinischen	und	röntgenologischen	Befunden	erfolgte	eine	Einteilung	der	
Stadien	entsprechend	den	Vorgaben	der	AAOMS,	wonach	28,3	%	der	Fälle	dem	Risikostadium	0,		
41,4	%	dem	Frühstadium	1,	21,2	%	dem	Stadium	2	und	9,1	%	dem	fortgeschrittenem	Stadium	3	
zugeordnet	wurden.		
	
Entgegen	der	Literatur	und	den	aktuellen	Empfehlungen	der	AWMF	erwies	sich	die	CT	zur	
Früherkennung	und	stadiengerechten	Dokumentation	der	BONJ	als	hervorragend	geeignet.		
Es	ist	in	dieser	Studie	erstmals	gelungen	statistisch	zu	belegen,	dass	es	sich	bei	der	
Hypersklerosierung	um	ein	Durchgangsstadium	der	BONJ	handelt.	Mit	Zunahme	der	Sklerosierung	
kommt	es	durch	die	abnorm	erhöhte	Knochenmasse	zu	einer	mechanischen	Instabilität	und	letztlich	
zur	Entstehung	von	knöchernen	Substanzdefekten.	Eine	außergewöhnlich	inhomogene	
Knochenstruktur	prägt	demnach	das	radiologische	Bild	der	BONJ.	
Weiterhin	ist	es	gelungen	einen	Bezug	zwischen	klinischen	Symptomen	und	radiologischen	
Veränderungen	herzustellen.	Bereits	bei	unspezifischen	Entzündungszeichen,	die	keinesfalls	
spezifisch	für	eine	BONJ	waren,	konnte	eine	Zunahme	der	Spongiosadichte	verzeichnet	werden.	Das	
Frühsymptom	der	Hypersklerosierung	zeigt	sich	folglich	bereits	bei	klinisch	symptomarmen	
Patienten.	Bemerkenswert	war	weiterhin,	dass	im	Oberkiefer	knapp	8%	und	im	Unterkiefer	knapp	7%	
der	radiologisch	manifesten	BONJ	sich	klinisch	gar	nicht	präsentierte.		
Voraussetzung	für	die	optimale	Früherkennung	sind	die	umfangreich	ermittelten	Kriterien.	Für	die	
Früherkennung	relevant	sind:	relativ	isolierte	Veränderungen	innerhalb	eines	Kieferquadranten,	die	
vergröberte	Struktur	der	Spongiosa,	die	zunehmend	schlechtere	Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	
Spongiosa	und	die	Hypersklerosierung.	Die	Summe	der	genannten	Merkmale	war	für	
Kieferquadranten	mit	manifester	Osteolyse	signifikant	höher,	als	für	Quadranten	ohne	Osteolyse.	Mit	
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zunehmender	Krankheitsschwere	kommt	es	demzufolge	zu	einer	signifikanten	Progredienz	der	
Veränderungen.	Es	ist	damit	erstmals	gelungen	die	wichtigsten	radiologischen	Zeichen	einer	BONJ	zu	
objektivieren.	Anhand	dieser	halbquantitativen	Merkmale	war	es	möglich,	die	große	biologische	
Variabilität	der	Befunde	exakt	abzubilden.		
Bemerkenswert	war	ein	hochgradigerer	Befall	der	Mandibula	durch	die	BONJ.	Das	Auftreten	von	
radiologisch	sichtbaren	Osteolysen	war	im	Unterkiefer	nahezu	1,5	Mal	so	häufig	wie	im	Oberkiefer.	
Eine	Sequestrierung	trat	im	Unterkiefer	sogar	2,5	Mal	häufiger	als	im	Oberkiefer	auf.	Auch	die	
Ausdehnung	der	Osteolysen	und	Sequester	lag	im	Bereich	der	Mandibula	über	der	der	Maxilla.	Die	
Ursachen	finden	keine	endgültige	Begründung.	Bedeutsam	war	aber	die	signifikant	höhere	
Knochendichte	der	Mandibula	im	Vergleich	zur	Maxilla.	Ein	verändertes	Knochenremodeling	scheint	
neben	der	antiangiogenetischen	Wirkung	der	Bisphosphonate	eine	entscheidende	Rolle	zu	spielen.	
Verlaufsstudien	konnten	in	der	vorliegenden	Arbeit	nur	an	27	Patienten	durchgeführt	werden.	Daher	
werden	sie	Ziel	zukünftiger	Untersuchungen	sein.	Bereits	bei	der	Auswertung	dieser	kleinen	Fallzahl	
zeigte	sich	folgende	Tendenz:	In	Quadranten	mit	nachgewiesener	Osteolyse	kam	es	über	die	Jahre	zu	
einer	weiteren	Zunahme	der	Dichtewerte	der	Spongiosa,	während	in	den	Abschnitten	ohne	
knöcherne	Destruktion	eine	Abnahme	der	Dichtewerte	zu	verzeichnen	war.		
	
Infolge	der	multifaktoriellen	Pathogenese	der	Erkrankung	wird	die	Heterogenität	des	
Erscheinungsbildes	der	BONJ	deutlich.	Genau	diese	Heterogenität	spiegelte	sich	auch	in	der	CT	exakt	
wieder.	Die	Anfangsstadien	der	BONJ	sind	gekennzeichnet	durch	die	Hypersklerosierung.	Auch	bei	
klinisch	nahezu	stummen	Patienten	zeigten	sich	bereits	sklerotische	Veränderungen	im	
Alveolarkamm.	Im	Verlauf	mischt	sich	dieses	Bild	mit	einer	grobwabigen	Spongiosastruktur	und	
letztendlich	kommt	es	zur	Entwicklung	von	Osteolysen	und	Sequestern	als	Zeichen	für	
fortgeschrittene	Krankheitsstadien.		
Folglich	sollte	die	Dental-	CT	als	dominierendes	bildgebendes	Verfahren	in	der	Diagnostik	der	BONJ	
zum	obligaten	Bestandteil	in	der	Betreuung	der	betroffenen	Patienten	werden.	Ein	Dental-	CT	vor	
Therapiebeginn	schafft	dabei	eine	optimale	Basis	für	nachfolgende	Untersuchungen.	Nur	im	
Vergleich	mit	Voraufnahmen	wird	es	möglich	alle	genannten	Frühzeichen	einer	BONJ	zu	
diagnostizieren	und	von	anatomischen	Zufallsbefunden	zuverlässig	abzugrenzen.	Weiterhin	sollte	die	
Dental-	CT	in	das	Follow-	up	von	Bisphosphonat-	Patienten	aufgenommen	werden.	Weitere	Studien	
sollten	der	Festlegung	geeigneter	Untersuchungsintervalle	dienen	und	die	notwendige	Dosierung	des	
Bisphosphonatpräparates	risikofokussiert	evaluieren.	
Weiterhin	erwies	sich	eine	erhöhte	Sensibilität	und	Erfahrung	für	die	bildgebende	Diagnostik	
bisphosphonatassoziierter	Veränderungen	als	extrem	bedeutsam.	Eine	thematische	Spezialisierung	
auf	dentale	Radiologie	ist	daher	empfehlenswert.	Genauso	sollte	eine	interdisziplinäre	
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Zusammenarbeit	zwischen	Radiologen,	Onkologen,	Zahnärzten	und	Mund-	Kiefer-	Gesichtschirurgen	
noch	weiter	in	den	Vordergrund	rücken,	um	alle	Patienten	lückenlos	zu	betreuen.		
	
Es	ist	mit	dieser	Arbeit	gelungen	den	Stellenwert	der	CT	für	die	Früherkennung	zu	belegen.	Die	
wichtigsten	Erkenntnisse,	die	die	zukünftige	Betreuung	von	Bisphosphonat-	Patienten	beeinflussen	
sollten,	lauten:	
• Ein	Dental-	CT	sollte	sich	als	obligate	Untersuchung	vor	Beginn	einer	Bisphosphonattherapie	
etablieren.		
• Die	Ergebnisse	haben	gezeigt,	dass	mit	Hilfe	der	Dental-	CT	Frühzeichen	der	BONJ	sicher	
diagnostiziert	werden	können.	
• Bereits	unspezifische	klinische	Entzündungszeichen	können	auf	ein	Frühstadium	einer	BONJ	
hindeuten.	
• Frühdiagnostisch	relevante	Kriterien	sind:	die	Hypersklerosierung,	eine	grobwabige	
Spongiosastruktur,	relativ	isolierte	Veränderungen	innerhalb	eines	Kieferquadranten	und	die	
zunehmend	schlechtere	Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa.	
• Die	fortgeschrittenen	Krankheitsstadien	sind	gekennzeichnet	durch	eine	außergewöhnlich	
inhomogene	Knochenstruktur	mit	Hypersklerosierung,	Osteolysen	und	Sequestern.	
	
Bisphosphonate	werden	in	der	Therapie	von	malignen	Erkrankungen	und	der	Osteoporose	wegen	
ihres	günstigen	Nutzen-	Risiko-	Verhältnisses	auch	in	Zukunft	ein	fester	Therapiebestandteil	sein.	Um	
dieses	Verhältnis	zu	wahren,	sollte	der	Prophylaxe	und	Früherkennung	von	Nebenwirkungen	noch	
mehr	Beachtung	gewidmet	werden.	Das	Augenmerk	liegt	dabei	besonders	bei	der	Prävention	und	
Früherkennung	von	möglichen	Komplikationen.		
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10.	ANLAGEN	
ANLAGE	1	
	
TABELLE	25:	AUSGEWÄHLTE	KLINISCHE	DATEN	ZUM	PATIENTENKOLLEKTIV	
Patient	 Alter	 Geschlecht	 Grunderkrankung	 BefundUKre	 BefundUKli	 BefundOKre	 BefundOKli	 Medikament	
Patient	1	 62,00	 1	 3	 3	 1	 1	 1	 7	
Patient	2	 72,92	 1	 7	 1	 1	 2	 1	 1	
Patient	3	 66,08	 2	 1	 1	 1	 1	 3	 1	
Patient	4	 73,42	 2	 7	 2	 2	 1	 2	 1	
Patient	5	 66,08	 1	 5	 1	 3	 2	 1	 1	
Patient	6	 69,50	 2	 1	 1	 1	 2	 2	 7	
Patient	7	 54,67	 2	 1	 1	 3	 1	 1	 7	
Patient	8	 70,67	 2	 3	 1	 3	 1	 1	 1	
Patient	9	 66,58	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	10	 81,33	 1	 2	 1	 1	 2	 2	 1	
Patient	11	 59,92	 1	 5	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	12	 72,75	 2	 5	 1	 1	 1	 1	 7	
Patient	13	 68,92	 2	 3	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	14	 69,42	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 6	
Patient	15	 64,75	 1	 4	 1	 1	 1	 3	 1	
Patient	16	 69,83	 1	 7	 1	 1	 1	 3	 1	
Patient	17	 43,83	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 2	
Patient	18	 65,00	 1	 7	 2	 2	 1	 1	 1	
Patient	19	 67,50	 1	 5	 2	 2	 1	 1	 1	
Patient	20	 70,36	 2	 3	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	21	 77,50	 1	 4	 1	 2	 2	 1	 1	
Patient	22	 53,42	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	23	 89,33	 1	 5	 2	 1	 1	 1	
	
Patient	24	 67,75	 2	 4	 1	 1	 2	 1	 1	
Patient	25	 78,08	 2	 6	 1	 2	 1	 1	 4	
Patient	26	 57,67	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	27	 62,25	 1	 6	 1	 1	 1	 1	 5	
Patient	28	 67,08	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	29	 74,08	 1	 2	 1	 3	 1	 1	 1	
Patient	30	 70,00	 2	 6	 1	 1	 1	 1	 4	
Patient	31	 73,00	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 7	
Patient	32	 62,33	 2	 1	 1	 1	 1	 2	 1	
Patient	33	 67,00	 1	 4	 3	 1	 1	 1	 2	
Patient	34	 61,83	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	35	 59,17	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	36	 50,83	 2	 1	 3	 1	 1	 1	 1	
Patient	37	 62,33	 2	 1	 2	 2	 1	 1	 7	
Patient	38	 52,50	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	39	 65,83	 2	 3	 1	 1	 3	 1	 1	
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Patient	 Alter	 Geschlecht	 Grunderkrankung	 BefundUKre	 BefundUKli	 BefundOKre	 BefundOKli	 Medikament	
Patient	40	 71,75	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 7	
Patient	41	 73,25	 1	 4	 1	 2	 1	 1	 7	
Patient	42	 57,08	 2	 7	 2	 1	 1	 1	 5	
Patient	43	 57,00	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	44	 69,42	 2	 3	 1	 1	 1	 3	 1	
Patient	45	 72,92	 1	 2	 3	 1	 1	 1	 2	
Patient	46	 53,75	 2	 1	 3	 1	 3	 1	 1	
Patient	47	 69,58	 1	 5	 2	 2	 1	 1	 1	
Patient	48	 69,08	 2	 1	 3	 1	 1	 1	 1	
Patient	49	 82,25	 2	 7	 1	 2	 1	 1	 5	
Patient	50	 85,58	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 7	
Patient	51	 77,08	 1	 3	 2	 2	 1	 1	 1	
Patient	52	 75,83	 2	 7	 1	 1	 1	 1	 7	
Patient	53	 46,50	 2	 1	 1	 3	 1	 1	 4	
Patient	54	 70,08	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	55	 66,25	 2	 3	 2	 2	 1	 1	 1	
Patient	56	 53,92	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	57	 42,92	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	58	 67,42	 1	 2	 1	 1	 3	 1	 1	
Patient	59	 66,67	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	60	 63,58	 1	 5	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	61	 67,17	 2	 7	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	62	 71,42	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	63	 74,92	 2	 3	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	64	 86,25	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	65	 73,08	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 2	
Patient	66	 68,50	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	67	 52,83	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	68	 78,25	 2	 6	 1	 2	 1	 1	 5	
Patient	69	 70,42	 2	 6	 1	 1	 1	 1	 5	
Patient	70	 69,50	 2	 6	 2	 1	 1	 1	 3	
Patient	71	 47,83	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	72	 68,58	 1	 2	 1	 1	 3	 1	 1	
Patient	73	 70,67	 2	 5	 3	 1	 1	 1	 1	
Patient	74	 70,08	 1	 4	 3	 1	 1	 1	 1	
Patient	75	 71,83	 1	 7	 1	 3	 1	 1	 5	
Patient	76	 77,58	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	77	 73,50	 1	 4	 3	 3	 1	 1	 1	
Patient	78	 76,00	 2	 6	 1	 1	 1	 1	 3	
Patient	79	 75,50	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	80	 74,92	 2	 1	 2	 2	 1	 1	 7	
Patient	81	 59,00	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 4	
Patient	82	 72,50	 2	 1	 2	 2	 1	 1	 7	
Patient	83	 72,33	 2	 5	 1	 1	 1	 3	 1	
Patient	84	 63,67	 1	 4	 1	 2	 1	 1	 7	
Patient	85	 74,50	 1	 2	 3	 1	 1	 1	 1	
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Patient	 Alter	 Geschlecht	 Grunderkrankung	 BefundUKre	 BefundUKli	 BefundOKre	 BefundOKli	 Medikament	
Patient	86	 76,83	 1	 2	 1	 1	 1	 3	 1	
Patient	87	 39,17	 2	 5	 1	 3	 1	 1	 7	
Patient	88	 67,83	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	89	 55,50	 2	 1	 2	 2	 2	 2	 1	
Patient	90	 75,67	 1	 2	 2	 2	 1	 1	 1	
Patient	91	 45,17	 2	 1	 1	 3	 1	 1	 2	
Patient	92	 77,75	 2	 6	 2	 2	 1	 1	 5	
Patient	93	 81,08	 2	 6	 1	 1	 1	 1	 3	
Patient	94	 78,00	 2	 6	 1	 1	 1	 1	 5	
Patient	95	 67,92	 2	 3	 1	 3	 1	 1	 7	
Patient	96	 62,17	 2	 4	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	97	 77,83	 1	 4	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	98	 64,75	 1	 3	 1	 1	 3	 1	 1	
Patient	99	 68,42	 2	 5	 1	 1	 3	 3	 7	
	
TABELLE	26:	LEGENDE	ZU	TABELLE	25	
	 Definition	
Patienten-
nummer	
	 	 	 	 	 	 	 	
Alter	 Alter	bei	
Untersuchung	
	 	 	 	 	 	 	
Geschlecht	 	 1	=	männlich	 2	=	
weiblich	
	 	 	 	 	
Grund-
erkrankung	
	 1	=		
Mamma-
karzinom	
2	=	
Prostata-
karzinom	
3	=	
Plasmo-
zytom	
4	=	
Nierenzell-
karzinom	
5	=	
andere	
Tumore	
6	=		
Osteoporose	
7	=		
mehrere	
Erkrankungen	
Befund	UKre	 klinische	
Symptome	
Unterkiefer	
rechts	
1	=	gesund	 2	=	krank	 3	=	
krank-	
iatrogen	
	 	 	 	
Befund	UKli	 klinische	
Symptome	
Unterkiefer	
links	
1	=	gesund	 2	=	krank	 3	=	
krank-	
iatrogen	
	 	 	 	
Befund	OKre	 klinische	
Symptome	
Oberkiefer	
rechts	
1	=	gesund	 2	=	krank	 3	=	
krank-	
iatrogen	
	 	 	 	
Befund	OKli	 klinische	
Symptome	
Oberkiefer	
links	
1	=	gesund	 2	=	krank	 3	=	
krank-	
iatrogen	
	 	 	 	
Medikament	 	 1	=	
Zoledron-
säure	
2	=	
Pamidron-
säure	
3	=	
Risedron-
säure	
4	=	
Ibandron-
säure	
5	=	
Alendron
säure		
6	=	
Clodronsäure		
7	=	
Kombination	
mehrerer	
Medikamente	
	 87	
ANLAGE	2	
	
TABELLE	27:	AUSGEWÄHLTE	ERGEBNISSE	ZUR	QUALITATIVEN	DATENERFASSUNG	
Patient	
Seq	
UKre	
Seq	
UKli	
Seq	
OKre	
Seq	
OKli	
Lyse	
UKre	
Lyse	
UKli	
Lyse	
OKre	
Lyse	
OKli	
CanalisRe	 CanalisLi	 KHre	 KHli	
Patient	1	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 2	 1	 0	 0	
Patient	2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	3	 1	 1	 1	 2	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 2	
Patient	4	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	5	 1	 1	 2	 1	 1	 2	 3	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	6	 0	 0	 2	 1	 0	 0	 2	 3	 0	 0	 2	 2	
Patient	7	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	8	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	9	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	10	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	11	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 0	 0	
Patient	12	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	13	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
Patient	14	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	15	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	16	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	17	 1	 3	 0	 0	 1	 2	 0	 0	 1	 2	 0	 0	
Patient	18	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	19	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 0	 0	
Patient	20	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	
	 	
Patient	21	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	
Patient	22	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	23	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	
Patient	24	 1	 1	 3	 2	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	25	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	26	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	27	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 3	 3	 1	 1	 1	 1	
Patient	28	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	29	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	30	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	31	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	32	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 2	 0	 0	 1	 1	
Patient	33	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	34	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	35	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	36	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	
Patient	37	 2	 2	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	38	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	
Patient	39	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	
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Patient	
Seq	
UKre	
Seq	
UKli	
Seq	
OKre	
Seq	
OKli	
Lyse	
UKre	
Lyse	
UKli	
Lyse	
OKre	
Lyse	
OKli	
CanalisRe	 CanalisLi	 KHre	 KHli	
Patient	40	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	41	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 0	 0	
Patient	42	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	43	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	44	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	45	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	46	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 0	
Patient	47	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	
Patient	48	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	49	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	50	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	51	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	52	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	53	 1	 2	 0	 0	 1	 2	 0	 0	 1	 2	 0	 0	
Patient	54	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
	 	
Patient	55	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	56	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	57	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	58	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 2	 1	 0	 0	 2	 1	
Patient	59	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	60	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	61	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	62	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 2	 1	 0	 0	 1	 1	
Patient	63	 1	 3	 1	 1	 1	 3	 3	 3	 1	 2	 2	 2	
Patient	64	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	65	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	66	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	67	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	68	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 2	 0	 0	
Patient	69	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	70	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 0	 0	
Patient	71	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	72	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 3	 1	 0	 0	 2	 1	
Patient	73	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 0	 0	
Patient	74	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	75	 1	 1	 0	 0	 1	 2	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	76	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	77	 1	 1	 0	 0	 1	 2	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
Patient	78	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	79	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	80	 1	 2	 1	 1	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 0	 0	
Patient	81	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 1	 1	
Patient	82	 2	 2	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 2	 2	 1	 1	
Patient	83	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 1	 1	 1	 1	
Patient	84	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	
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Patient	
Seq	
UKre	
Seq	
UKli	
Seq	
OKre	
Seq	
OKli	
Lyse	
UKre	
Lyse	
UKli	
Lyse	
OKre	
Lyse	
OKli	
CanalisRe	 CanalisLi	 KHre	 KHli	
Patient	85	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	86	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	
Patient	87	 1	 3	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
Patient	88	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	89	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 2	 2	
Patient	90	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	91	 1	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	92	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	
Patient	93	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	94	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	95	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	96	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	
Patient	97	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	98	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
Patient	99	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
	
TABELLE	28:	LEGENDE	ZU	TABELLE	27	
	 Definition	
Patientennummer	 	 	 	 	 	
LyseUKre	 Osteolyse	vorhanden	Unterkiefer	rechts	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
LyseUKli	 Osteolyse	vorhanden	Unterkiefer	links	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
LyseOKre	 Osteolyse	vorhanden	Oberkiefer	rechts	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
LyseOKli	 Osteolyse	vorhanden	Oberkiefer	links	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
SeqUKre	 Sequester	vorhanden	Unterkiefer	rechts	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
SeqUKli	 Sequester	vorhanden	Unterkiefer	links	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
SeqOKre	 Sequester	vorhanden	Oberkiefer	rechts	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
SeqOKli	 Sequester	vorhanden	Oberkiefer	links	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 3	=	mehrere	
CanalRe	 Canalis	mandibulae	rechts	einbezogen	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 	
CanalLi	 Canalis	mandibulae	links	einbezogen	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 	
KHre	 Bezug	zur	Kieferhöhle	Oberkiefer	rechts	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 	
KHli	 Bezug	zur	Kieferhöhle	Oberkiefer	links	 0	=	nicht	beurteilbar	 1	=	nein	 2	=	ja	 	
	
ANLAGE	3	
	
TABELLE	29:	AUSGEWÄHLTE	ERGEBNISSE	ZUR	QUANTITATIVEN	DATENERFASSUNG	
Pa-	
tient	
	
Spon
UKre	
Spon
UKli	
Spon
OKre	
Spon
OKli	
Kort
UKre	
Kort
UKli	
Kort
OKre	
Kort
OKli	
Vol	
Def	
UKre	
Vol	
Def	
UKli	
Vol	
Def	
OKre	
Vol	
Def	
OKli	
Vol	
Sequ
UKre	
Vol	
Sequ
UKli	
Vol	
Sequ
OKre	
Vol	
Sequ
OKli	
1	 625	 624	 	 	 2.269	 2.215	 	 	 0	 0	 	 	 0	 0	 	 	
2	 100	 121	 286	 319	 2.427	 2.282	 2.000	 1.879	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
3	 431	 367	 217	 849	 2.279	 2.304	 2.399	 1.926	 0	 126	 0	 363	 0	 0	 0	 0	
4	 481	 566	 248	 323	 2.272	 2.263	 1.882	 2.012	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
5	 470	 416	 545	 478	 2.414	 2.264	 1.999	 1.709	 0	 139	 531	 134	 0	 0	 42	 0	
6	 	 	 483	 591	 	 	 2.124	 2.119	 	 	 658	 75	 	 	 4	 0	
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Pa-	
tient	
	
Spon
UKre	
Spon
UKli	
Spon
OKre	
Spon
OKli	
Kort
UKre	
Kort
UKli	
Kort
OKre	
Kort
OKli	
Vol	
Def	
UKre	
Vol	
Def	
UKli	
Vol	
Def	
OKre	
Vol	
Def	
OKli	
Vol	
Sequ
UKre	
Vol	
Sequ
UKli	
Vol	
Sequ
OKre	
Vol	
Sequ
OKli	
7	 221	 185	 102	 164	 2.232	 2.271	 2.310	 2.290	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
8	 132	 759	 268	 333	 2.308	 2.279	 1.997	 2.165	 0	 121	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
9	 228	 263	 157	 189	 2.144	 2.380	 2.011	 2.140	 0	 432	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
10	 226	 231	 232	 285	 2.273	 2.299	 1.892	 2.052	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
11	 514	 591	 130	 165	 2.315	 2.456	 2.469	 2.449	 0	 306	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
12	 393	 293	 210	 122	 2.446	 2.430	 2.022	 1.847	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
13	 660	 197	 410	 685	 2.273	 2.303	 2.123	 2.144	 0	 415	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
14	 172	 167	 260	 214	 2.514	 2.420	 2.148	 2.289	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
15	 543	 499	 596	 550	 2.315	 2.437	 1.959	 1.995	 0	 673	 0	 331	 0	 7	 0	 0	
16	 144	 217	 505	 440	 2.127	 2.110	 1.847	 2.043	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
17	 429	 783	 	 	 2.263	 2.268	 	 	 0	 2.622	 	 	 0	 703	 	 	
18	 1.233	 1.069	 172	 133	 2.169	 2.411	 1.844	 1.840	 812	 0	 0	 0	 5	 0	 0	 0	
19	 969	 808	 304	 344	 2.280	 2.226	 2.075	 2.129	 201	 192	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
20	 1.065	 269	 277	 265	 2.036	 2.235	 1.401	 1.798	 2.262	 0	 0	 0	 238	 0	 0	 0	
21	 387	 320	 281	 226	 2.370	 2.447	 2.236	 2.120	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
22	 303	 356	 172	 204	 2.172	 2.291	 1.876	 1.995	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
23	 538	 95	 219	 200	 2.268	 2.428	 2.005	 2.069	 198	 0	 0	 0	 8	 0	 0	 0	
24	 585	 458	 473	 419	 2.518	 2.490	 1.979	 2.041	 0	 0	 2.153	 424	 0	 0	 30	 4	
25	 104	 202	 179	 178	 2.289	 2.448	 2.007	 2.106	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
26	 258	 294	 115	 165	 2.498	 2.393	 	 	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
27	 157	 124	 180	 147	 2.347	 2.239	 1.990	 1.730	 602	 0	 1.054	 817	 0	 0	 0	 0	
28	 1.025	 1.120	 226	 236	 2.279	 2.519	 1.965	 2.023	 0	 293	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
29	 875	 945	 	 	 2.495	 2.327	 	 	 0	 0	 	 	 0	 0	 	 	
30	 8	 13	 156	 134	 2.539	 2.434	 2.129	 1.898	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
31	 296	 449	 255	 223	 2.402	 2.273	 2.174	 2.017	 0	 2.354	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
32	 	 	 168	 304	 	 	 2.336	 2.021	 	 	 0	 518	 	 	 0	 0	
33	 585	 277	 237	 290	 2.325	 2.433	 2.107	 2.264	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
34	 523	 617	 82	 118	 2.401	 2.330	 1.317	 1.492	 0	 361	 101	 47	 0	 0	 0	 0	
35	 285	 253	 373	 438	 2.290	 2.473	 2.101	 2.154	 0	 0	 419	 0	 0	 0	 0	 0	
36	 879	 699	 537	 516	 2.247	 2.325	 2.194	 2.286	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
37	 376	 702	 296	 353	 2.180	 2.200	 1.704	 1.843	 144	 258	 0	 0	 42	 3	 0	 0	
38	 115	 20	 308	 211	 2.281	 2.420	 2.157	 2.319	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
39	 90	 63	 275	 270	 2.239	 2.270	 2.103	 2.003	 0	 0	 313	 0	 0	 0	 0	 0	
40	 983	 889	 462	 582	 2.235	 2.319	 1.939	 1.994	 0	 543	 205	 0	 0	 0	 0	 0	
41	 516	 1.014	 273	 228	 2.509	 2.219	 2.173	 1.921	 0	 364	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
42	 562	 506	 177	 111	 2.227	 2.346	 2.051	 2.053	 0	 114	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
43	 226	 282	 	 	 2.395	 2.449	 	 	 0	 0	 	 	 0	 0	 	 	
44	 376	 147	 218	 375	 2.277	 2.390	 1.971	 2.029	 0	 0	 0	 230	 0	 0	 0	 74	
45	 418	 491	 279	 285	 2.159	 2.277	 2.188	 2.104	 1.898	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
46	 145	 131	 447	 321	 2.487	 2.652	 1.891	 2.110	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
47	 596	 539	 372	 428	 2.293	 2.255	 2.032	 2.013	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
48	 1.174	 906	 371	 370	 2.074	 2.115	 1.976	 1.973	 396	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
49	 282	 333	 255	 265	 2.382	 2.200	 2.070	 1.925	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
50	 391	 201	 	 	 2.245	 2.307	 	 	 0	 0	 	 	 0	 0	 	 	
51	 395	 316	 514	 567	 2.434	 2.265	 2.150	 2.170	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
52	 796	 729	 	 	 2.465	 2.356	 	 	 0	 0	 	 	 0	 0	 	 	
53	 310	 385	 	 	 2.404	 2.316	 	 	 0	 4.001	 	 	 0	 1.092	 	 	
54	 354	 371	 421	 436	 2.214	 2.392	 2.181	 2.371	 0	 0	 0	 	 0	 0	 0	 0	
55	 472	 665	 679	 471	 2.278	 2.279	 1.921	 1.893	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
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Spon
UKre	
Spon
UKli	
Spon
OKre	
Spon
OKli	
Kort
UKre	
Kort
UKli	
Kort
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UKli	
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OKre	
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UKre	
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Sequ
UKli	
Vol	
Sequ
OKre	
Vol	
Sequ
OKli	
56	 406	 433	 248	 201	 2.151	 2.248	 1.878	 1.814	 0	 400	 0	 0	 0	 139	 0	 0	
57	 202	 449	 307	 294	 2.251	 2.456	 2.199	 2.353	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
58	 	 	 632	 533	 	 	 1.949	 2.184	 	 	 3.317	 0	 	 	 0	 0	
59	 113	 86	 36	 62	 2.419	 2.399	 	 	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
60	 471	 743	 626	 572	 2.205	 2.192	 2.183	 2.174	 0	 0	 0	 75	 0	 0	 0	 0	
61	 288	 552	 357	 386	 2.339	 2.343	 1.740	 1.831	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
62	 	 	 348	 306	 	 	 1.852	 1.958	 	 	 573	 0	 	 	 0	 0	
63	 36	 61	 -38	 17	 2.399	 2.362	 2.071	 2.090	 0	 6.822	 281	 314	 0	 356	 0	 0	
64	 455	 415	 168	 202	 2.360	 2.234	 1.554	 1.644	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
65	 1.180	 670	 262	 297	 2.259	 2.436	 1.932	 2.159	 263	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
66	 101	 128	 298	 308	 2.268	 2.408	 2.273	 2.301	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
67	 483	 438	 280	 251	 2.375	 2.326	 2.054	 2.076	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
68	 318	 397	 	 	 2.372	 2.296	 	 	 0	 0	 	 	 0	 0	 	 	
69	 37	 32	 215	 159	 2.440	 2.393	 1.914	 2.133	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
70	 73	 3	 62	 81	 2.417	 2.543	 2.122	 1.882	 1.215	 0	 0	 0	 215	 0	 0	 0	
71	 14	 42	 255	 244	 2.297	 2.272	 2.088	 2.064	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
72	 	 	 210	 235	 	 	 1.832	 2.128	 	 	 578	 0	 	 	 0	 0	
73	 767	 373	 613	 328	 2.377	 2.361	 2.126	 2.223	 0	 0	 401	 0	 0	 0	 180	 0	
74	 582	 414	 229	 208	 2.293	 2.447	 1.920	 1.970	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
75	 550	 678	 	 	 2.445	 2.478	 	 	 0	 1.859	 	 	 0	 0	 	 	
76	 652	 925	 	 	 2.414	 2.407	 	 	 0	 733	 	 	 0	 5	 	 	
77	 794	 845	 	 	 2.337	 2.295	 	 	 0	 702	 	 	 0	 0	 	 	
78	 9	 9	 381	 284	 2.401	 2.607	 2.140	 2.239	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
79	 315	 468	 288	 226	 2.278	 2.269	 1.863	 1.435	 0	 0	 0	 0	 0	 22	 0	 0	
80	 1.076	 983	 192	 220	 2.433	 2.468	 2.151	 2.130	 0	 607	 0	 0	 0	 267	 0	 0	
81	 840	 569	 244	 217	 2.205	 2.449	 1.989	 2.109	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
82	 350	 347	 194	 129	 2.284	 2.309	 1.833	 1.858	 2.493	 1.713	 0	 0	 1.234	 919	 0	 0	
83	 284	 280	 483	 403	 2.214	 2.205	 2.006	 2.182	 0	 0	 0	 401	 0	 0	 0	 0	
84	 181	 361	 183	 362	 2.285	 2.357	 1.932	 1.894	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
85	 732	 537	 130	 131	 2.283	 2.226	 1.808	 1.881	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
86	 198	 166	 518	 208	 2.469	 2.445	 1.883	 1.495	 0	 0	 0	 1.153	 0	 0	 0	 595	
87	 409	 588	 208	 226	 2.188	 2.201	 2.116	 2.236	 250	 7.286	 0	 0	 0	 963	 0	 0	
88	 65	 46	 173	 149	 2.381	 2.276	 1.981	 2.042	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
89	 185	 206	 469	 460	 2.376	 2.401	 1.588	 1.851	 0	 0	 	 	 0	 0	 0	 0	
90	 1.209	 1.107	 377	 466	 2.328	 2.172	 2.027	 1.847	 337	 309	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
91	 355	 366	 131	 191	 2.269	 2.157	 2.056	 1.900	 0	 945	 0	 0	 0	 260	 0	 0	
92	 209	 310	 170	 345	 2.429	 2.369	 2.111	 1.940	 2.424	 0	 0	 0	 282	 0	 0	 0	
93	 67	 104	 180	 146	 2.287	 2.343	 1.587	 1.608	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
94	 234	 189	 184	 309	 2.390	 2.207	 1.759	 1.843	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
95	 866	 997	 496	 587	 2.245	 2.317	 2.104	 2.009	 0	 1.524	 273	 0	 0	 420	 0	 0	
96	 251	 259	 424	 392	 2.210	 2.111	 1.900	 1.940	 165	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
97	 192	 82	 467	 495	 2.196	 2.270	 2.156	 1.991	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
98	 218	 798	 407	 400	 2.207	 2.215	 2.471	 2.097	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
99	 97	 151	 184	 198	 2.335	 2.351	 1.736	 1.984	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	 0	
	
	 	
	 92	
TABELLE	30:	LEGENDE	ZU	TABELLE	29	
	 Definition	 Einheit	
Patientennummer	 	 	
SponUKre	 Mittelwert	Dichte	Spongiosa	Unterkiefer	rechts	 HE	
SponUKli	 Mittelwert	Dichte	Spongiosa	Unterkiefer	links	 HE	
SponOKre	 Mittelwert	Dichte	Spongiosa	Oberkiefer	rechts	 HE	
SponOKli	 Mittelwert	Dichte	Spongiosa	Oberkiefer	links	 HE	
KortUKre	 Dichte	Kortikalis	Unterkiefer	rechts		 HE	
KortUKli	 Dichte	Kortikalis	Unterkiefer	links	 HE	
KortOKre	 Dichte	Kortikalis	Oberkiefer	rechts	 HE	
KortOKli	 Dichte	Kortikalis	Oberkiefer	links	 HE	
VolDefUKre	 Volumen	Osteolyse	Unterkiefer	rechts	 mm³	
VolDefUKli	 Volumen	Osteolyse	Unterkiefer	links	 mm³	
VolDefOKre	 Volumen	Osteolyse	Oberkiefer	rechts	 mm³	
VolDefOKli	 Volumen	Osteolyse	Oberkiefer	links	 mm³	
VolSequUKre	 Volumen	Sequester	Unterkiefer	rechts	 mm³	
VolSequUKli	 Volumen	Sequester	Unterkiefer	links	 mm³	
VolSequOKre	 Volumen	Sequester	Oberkiefer	rechts	 mm³	
VolSequOKli	 Volumen	Sequester	Oberkiefer	links	 mm³	
	
ANLAGE	4	
	
TABELLE	31:	AUSGEWÄHLTE	ERGEBNISSE	ZUR	HALBQUANTITATIVEN	DATENERFASSUNG	
	 Ver-
ände-
rung	
UKre	
Ver-
ände-
rung	
UKli	
Ver-
ände-
rung	
OKre	
Ver-	
ände-
rung	
OKli	
Ab-
grenz
UKre	
Ab-
grenz
UKli	
Ab-
grenz
OKre	
Ab-
grenz
OKli	
Struk-
tur	
UKre	
Struk-
tur	
UKli	
Struk-
tur	
OKre	
Struk-
tur	
OKli	
Skler
UKre	
Skler
UKli	
Skler
OKre	
Skler
OKli	
1	 2	 3	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 3	 3	 0	 0	
2	 2	 2	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 4	 4	 2	 2	 1	 1	 2	 1	
3	 3	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 3	 3	 2	 3	 2	 1	 1	 3	
4	 1	 3	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 3	 2	 2	 2	 1	 2	 1	 2	
5	 1	 2	 3	 2	 1	 1	 3	 2	 3	 3	 2	 2	 1	 2	 3	 2	
6	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 3	 3	
7	 2	 3	 1	 2	 1	 2	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 1	 3	 1	 1	
8	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 4	 3	 2	 2	 1	 3	 1	 1	
9	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 2	 1	 1	 1	
10	 1	 4	 5	 1	 1	 2	 2	 1	 3	 3	 1	 1	 1	 2	 2	 1	
11	 2	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
12	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 3	 2	 2	 1	 2	 1	 1	
13	 4	 4	 1	 2	 2	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 3	 3	 1	 2	
14	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
15	 2	 3	 1	 3	 1	 2	 2	 3	 2	 3	 3	 2	 1	 2	 1	 3	
16	 2	 2	 1	 1	 2	 2	 2	 3	 3	 2	 1	 1	 2	 3	 2	 3	
17	 3	 4	 0	 0	 1	 3	 0	 0	 3	 1	 0	 0	 2	 4	 0	 0	
18	 2	 4	 2	 2	 5	 3	 2	 2	 2	 3	 2	 3	 5	 3	 1	 1	
19	 4	 4	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 1	
	 Ver- Ver- Ver- Ver-	 Ab- Ab- Ab- Ab- Struk- Struk- Struk- Struk- Skler Skler Skler Skler
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ände-
rung	
UKre	
ände-
rung	
UKli	
ände-
rung	
OKre	
ände-
rung	
OKli	
grenz
UKre	
grenz
UKli	
grenz
OKre	
grenz
OKli	
tur	
UKre	
tur	
UKli	
tur	
OKre	
tur	
OKli	
UKre	 UKli	 OKre	 OKli	
20	 2	 3	 1	 1	 5	 1	 1	 1	 3	 4	 3	 4	 5	 2	 1	 1	
21	 2	 4	 1	 1	 2	 4	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 2	 4	 1	 1	
22	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 1	 2	 2	 2	 1	 1	
23	 4	 1	 1	 1	 3	 1	 1	 1	 4	 2	 2	 2	 3	 1	 1	 1	
24	 4	 4	 3	 3	 1	 1	 3	 2	 4	 4	 4	 3	 2	 2	 3	 2	
25	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
26	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 3	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
27	 2	 2	 2	 2	 2	 2	 1	 1	 4	 5	 3	 4	 1	 1	 1	 1	
28	 5	 5	 1	 1	 4	 4	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 4	 5	 1	 1	
29	 2	 2	 0	 0	 4	 4	 0	 0	 2	 2	 0	 0	 4	 4	 0	 0	
30	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 5	 5	 4	 4	 1	 1	 1	 1	
31	 2	 4	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 2	 4	 1	 1	
32	 0	 0	 2	 2	 0	 0	 2	 1	 0	 0	 3	 2	 0	 0	 2	 1	
33	 3	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 2	 1	 1	 1	
34	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 3	 3	 2	 2	 1	 2	 1	 1	
35	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 2	 2	
36	 2	 2	 1	 1	 4	 3	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 4	 3	 2	 2	
37	 5	 2	 1	 1	 3	 4	 1	 2	 3	 2	 1	 1	 2	 4	 1	 2	
38	 1	 2	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 4	 5	 2	 2	 1	 1	 2	 1	
39	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 2	 4	 4	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
40	 1	 2	 3	 3	 3	 4	 2	 2	 2	 2	 2	 2	 4	 5	 2	 2	
41	 2	 4	 1	 1	 1	 3	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 4	 1	 1	
42	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 2	 2	 2	 2	 2	 1	 1	
43	 1	 2	 0	 0	 1	 2	 0	 0	 3	 2	 0	 0	 1	 2	 0	 0	
44	 2	 2	 1	 3	 1	 1	 1	 2	 3	 4	 2	 2	 2	 1	 1	 3	
45	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 3	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
46	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 3	 4	 2	 2	 1	 1	 2	 1	
47	 3	 2	 2	 2	 4	 3	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 3	 2	 1	 1	
48	 2	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 4	 4	 1	 1	
49	 1	 4	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 3	 2	 2	 1	 3	 1	 1	
50	 3	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 4	 4	 0	 0	 1	 1	 0	 0	
51	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 4	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
52	 2	 2	 0	 0	 2	 2	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 2	 2	 0	 0	
53	 1	 5	 0	 0	 1	 3	 0	 0	 4	 3	 0	 0	 1	 3	 0	 0	
54	 3	 3	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 4	 2	 2	 2	 2	 2	 2	
55	 4	 4	 4	 2	 2	 2	 3	 2	 3	 3	 2	 3	 3	 2	 3	 2	
56	 1	 3	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	
57	 3	 4	 1	 1	 2	 3	 2	 2	 4	 3	 1	 1	 2	 3	 2	 2	
58	 0	 0	 5	 2	 0	 0	 3	 2	 0	 0	 2	 2	 0	 0	 3	 2	
59	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 5	 4	 4	 1	 1	 1	 1	
60	 2	 2	 3	 2	 2	 2	 3	 2	 3	 3	 1	 1	 3	 3	 3	 2	
61	 2	 4	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 1	 2	 1	 1	
62	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 2	 3	 0	 0	 1	 1	
63	 1	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 5	 5	 5	 5	 1	 2	 1	 1	
64	 3	 3	 2	 2	 2	 3	 1	 1	 3	 3	 5	 4	 2	 2	 1	 1	
65	 5	 2	 1	 1	 4	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 4	 2	 1	 1	
66	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 3	 1	 1	 1	 1	 1	 1	
67	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 3	 3	 2	 2	 1	 1	
68	 3	 2	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 3	 2	 0	 0	 1	 2	 0	 0	
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Skler
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Skler
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69	 2	 2	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 5	 5	 3	 3	 1	 1	 1	 1	
70	 2	 1	 1	 1	 2	 1	 2	 2	 4	 5	 3	 3	 2	 1	 1	 1	
71	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 5	 4	 3	 3	 1	 1	 1	 1	
72	 0	 0	 2	 2	 0	 0	 3	 2	 0	 0	 2	 2	 0	 0	 2	 2	
73	 4	 1	 3	 2	 3	 1	 2	 1	 3	 4	 2	 2	 4	 2	 3	 2	
74	 2	 1	 2	 2	 2	 1	 2	 2	 3	 3	 3	 3	 3	 1	 2	 2	
75	 2	 3	 0	 0	 1	 1	 0	 0	 3	 4	 0	 0	 2	 2	 0	 0	
76	 2	 3	 1	 1	 1	 3	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 2	 4	 0	 0	
77	 1	 3	 0	 0	 3	 2	 0	 0	 3	 3	 0	 0	 3	 3	 0	 0	
78	 2	 2	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 5	 5	 3	 2	 1	 1	 1	 1	
79	 1	 1	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 3	 2	 2	 2	 1	 2	 1	 1	
80	 5	 5	 1	 1	 3	 2	 1	 1	 4	 4	 2	 2	 3	 3	 1	 1	
81	 1	 2	 1	 1	 4	 2	 1	 1	 4	 4	 2	 2	 5	 3	 1	 1	
82	 2	 2	 1	 1	 3	 3	 1	 1	 4	 4	 1	 1	 3	 3	 1	 1	
83	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 2	 2	 3	 3	 2	 2	 1	 1	 2	 2	
84	 3	 2	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 4	 4	 3	 3	 3	 1	 1	 1	
85	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 3	 3	 3	 2	 1	 1	
86	 1	 1	 3	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 4	 4	 4	 1	 1	 2	 1	
87	 3	 5	 2	 2	 3	 4	 1	 1	 3	 4	 1	 1	 3	 4	 2	 2	
88	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 1	 2	 1	 1	
89	 3	 3	 3	 3	 1	 1	 4	 3	 3	 3	 2	 2	 2	 2	 2	 4	
90	 3	 3	 2	 2	 3	 3	 2	 2	 2	 2	 2	 2	 4	 4	 2	 2	
91	 4	 5	 1	 1	 2	 4	 1	 1	 2	 2	 1	 1	 2	 4	 1	 1	
92	 3	 3	 3	 3	 3	 3	 3	 3	 4	 4	 3	 3	 4	 3	 3	 3	
93	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 4	 4	 4	 1	 1	 1	 1	
94	 1	 1	 1	 2	 1	 1	 1	 1	 3	 3	 2	 2	 1	 1	 1	 2	
95	 5	 2	 2	 2	 3	 5	 1	 1	 5	 4	 3	 3	 3	 5	 3	 3	
96	 2	 2	 1	 1	 1	 1	 2	 2	 3	 3	 2	 2	 2	 2	 1	 1	
97	 1	 2	 1	 1	 2	 1	 2	 2	 3	 4	 2	 2	 2	 1	 1	 1	
98	 1	 2	 2	 2	 1	 1	 2	 2	 3	 3	 1	 1	 1	 2	 3	 2	
99	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 4	 4	 2	 2	 1	 1	 1	 1	
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TABELLE	32:	LEGENDE	ZU	TABELLE	31	
	 Definition	
Patienten-
nummer	
	 	 	 	 	 	
Verände-
rungUKre	
Veränderungen	innerhalb	eines	
Quadranten:	Unterkiefer	rechts	
1=	homogen	 2=	überwiegend	
homogen	
3=	teilweise	
homogen	
4=	inhomogen	 5=	stark	
inhomogen	
Verände-
rungUKli	
Veränderungen	innerhalb	eines	
Quadranten:	Unterkiefer	links	
1=	homogen	 2=überwiegend	
homogen	
3=	teilweise	
homogen	
4=	inhomogen	 5=	stark	
inhomogen	
Verände-
rungOKre	
Veränderungen	innerhalb	eines	
Quadranten:	Oberkiefer	rechts	
1=	homogen	 2=	überwiegend	
homogen	
3=	teilweise	
homogen	
4=	inhomogen	 5=	stark	
inhomogen	
Verände-
rungOKli	
Veränderungen	innerhalb	eines	
Quadranten:	Oberkiefer	links	
1=	homogen	 2=	überwiegend	
homogen	
3=	teilweise	
homogen	
4=	inhomogen	 5=	stark	
inhomogen	
Abgrenz	
UKre	
Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	
Unterkiefer	rechts	
1=	gut	
abgrenzbar	
2=	abgrenzbar	 3=	teilweise	
abgrenzbar	
4=	schlecht	
abgrenzbar	
5=	nicht	
abgrenzbar	
Abgrenz	
UKli	
Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	
Unterkiefer	links	
1=	gut	
abgrenzbar	
2=	abgrenzbar	 3=	teilweise	
abgrenzbar	
4=	schlecht	
abgrenzbar	
5=	nicht	
abgrenzbar	
	
Abgrenz	
OKre	
Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	
Oberkiefer	rechts	
1=	gut	
abgrenzbar	
2=	abgrenzbar	 3=	teilweise	
abgrenzbar	
4=	schlecht	
abgrenzbar	
5=	nicht	
abgrenzbar	
Abgrenz	
OKli	
Abgrenzung	von	Kortikalis	zu	Spongiosa	
Oberkiefer	links	
1=	gut	
abgrenzbar	
2=	abgrenzbar	 3=	teilweise	
abgrenzbar	
4=	schlecht	
abgrenzbar	
5=	nicht	
abgrenzbar	
Struktur	
UKre	
Struktur	der	Spongiosa	Unterkiefer	
rechts	
1=	feinwabig	 2=	fein-	bis	
mittelwabig	
3=	mittelwabig	 4=	mittel-	bis	
grobwabig	
5=	grobwabig	
Struktur	
UKli	
Struktur	der	Spongiosa	Unterkiefer	links	 1=	feinwabig	 2=	fein-	bis	
mittelwabig	
3=	mittelwabig	 4=	mittel-	bis	
grobwabig	
5=	grobwabig	
Struktur	
OKre	
Struktur	der	Spongiosa	Oberkiefer	rechts	 1=	feinwabig	 2=	fein-	bis	
mittelwabig	
3=	mittelwabig	 4=	mittel-	bis	
grobwabig	
5=	grobwabig	
Struktur	
OKli	
Struktur	der	Spongiosa	Oberkiefer	links	 1=	feinwabig	 2=	fein-	bis	
mittelwabig	
3=	mittelwabig	 4=	mittel-	bis	
grobwabig	
5=	grobwabig	
Skler	
UKre	
Hypersklerosierung	Unterkiefer	rechts	 1=	keine	
Sklerosierung	
2=	dezente	
Sklerosierung	
3=	teilweise	
Sklerosierung	
4=	starke	
Sklerosierung	
5=	komplette	
Sklerosierung	
Skler	
UKli	
Hypersklerosierung	Unterkiefer	links	 1=	keine	
Sklerosierung	
2=	dezente	
Sklerosierung	
3	=	teilweise	
Sklerosierung	
4=	starke	
Sklerosierung	
5=	komplette	
Sklerosierung	
Skler	
OKre	
Hypersklerosierung	Oberkiefer	rechts	 1=	keine	
Sklerosierung	
2=	dezente	
Sklerosierung	
3=	teilweise	
Sklerosierung	
4=	starke	
Sklerosierung	
5	=	komplette	
Sklerosierung	
Skler	
OKli	
Hypersklerosierung	Oberkiefer	links	 1=	keine	
Sklerosierung	
2=	dezente	
Sklerosierung	
3=	teilweise	
Sklerosierung	
4=	starke	
Sklerosierung	
5=	komplette	
Sklerosierung	
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